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1. Einleitung 
Early-onset-Schizophrenie ist definiert als eine im Kindes- und Jugendalter be-
ginnende Schizophrenie (WERRY, 1992). Bei der Very-early-onset-
Schizophrenie handelt es sich um eine Form, die vor dem Alter von 14 Jahren 
auftritt (WERRY, 1992). Sie wurde ursprünglich auch präpubertäre Form ge-
nannt. Da dieser Begriff jedoch einen biologischen Entwicklungsstand impli-
ziert, der nicht primär durch das Alter und auch anhand anderer Kriterien nicht 
exakt definiert werden kann, erfolgte die Einigung auf den Altersbezug. 
Kinder und Jugendliche, die an einer Schizophrenie erkranken, haben im Ver-
gleich zu Erwachsenen eine schlechtere Prognose und sprechen weniger gut 
auf eine neuroleptische Therapie an (LEFF et al., 1992; MURRAY et al., 1992; 
WEINER, 1982, REMSCHMIDT, 1988; ANNELL, 1963; EGGERS, 1967). 
HÄFNER et al. (1988) und HÄFNER (2004) stellen fest, dass Betroffene mit 
einem früheren Ersterkrankungsalter eine stärkere Beeinträchtigung der kogni-
tiven Funktion und eine ausgeprägtere Störung der Persönlichkeitsentwicklung 
aufweisen und dass sie weniger in der Lage sind die entwicklungsneurologi-
schen Behinderungen der Schizophrenie zu kompensieren. Patienten mit ei-
nem höheren Alter bei Erkrankungsbeginn haben eine solidere Persönlichkeit 
und verfügen über eine bessere kognitive Entwicklung. Laut WEINER (1982), 
EGGERS (1999) und MAZIADE et al. (1996) erreichen ähnliche Anteile an Er-
wachsenen und Jugendlichen mit Schizophrenie eine volle Remission (20 bis 
27%). Bei lediglich 25% der Jugendlichen kommt es zu einer partiellen Remis-
sion gegenüber 50% bei den Erwachsenen. Ein chronischer Verlauf tritt bei 
52% der Jugendlichen auf verglichen mit 25% bei den Erwachsenen (WEINER, 
1982). 
Charakteristisch für eine Schizophrenie mit Beginn im Erwachsenenalter sind 
gut definierte und stabile Wahnsysteme (RUSSEL, 1994; HÄFNER et al., 
1988). Ausgefeilte Wahnsysteme sind für das Kindes- und Jugendalter wesent-
lich seltener als bei Erwachsenen (BETTES und WALKER, 1987; EGGERS, 
1978; RUSSELL et al., 1989; WATKINS et al., 1988; WERRY et al., 1991). Die 
Ursache für diesen Unterschied in der Symptomatik könnte darin begründet 
liegen, dass die Schizophrenie bei der Early-onset-Form in einem Alter beginnt, 
in dem die soziale und kognitive Entwicklung sowie die Hirnreifung noch nicht 
abgeschlossen sind (Häfner und Nowotny, 1995). Diese kognitive Unreife ist es 
hauptsächlich, die die Diagnose einer Schizophrenie im Kindesalter in mehrerer 
Hinsicht erschwert.  Im Kleinkindalter, d. h. vor einem Alter von 5 bis 6 Jahren, 
kann eine Schizophrenie aufgrund der psychischen und biologischen Unreife, 
die die Entwicklung von komplexen psychotischen Symptomen unmöglich 
macht, nicht mit Sicherheit diagnostiziert werden (KOLVIN et al., 1971; REI-
SER, 1963; STRÖMGREN, 1968; WATKINS et al., 1988; EGGERS et al., 
1999; HUTTENLOCHER, 1979; HÄFNER und NOWOTNY, 1995). Bei Beginn 
der Schizophrenie vor dem 10. Lebensjahr stehen unspezifischere Symptome 
im Vordergrund (EGGERS et al., 1999; WATKINS et al., 1988; GARRALDA, 
1984; CAPLAN et al., 1989; CAPLAN et al., 1990; HÄFNER und NOWOTNY, 
1995; REMSCHMIDT,1988; STUTTE und DAUNER, 1971; RUTTER, 1972; 
BEITCHMAN, 1988). Sie fallen unter anderem durch Veränderungen der Per-
sönlichkeit auf, verlieren den Kontakt mit der Realität, ziehen sich zurück, sind 
weniger aktiv, zeigen ein vermindertes Interesse an Dingen, die normalerweise 
die Aufmerksamkeit eines Kindes auf sich ziehen, haben ein gestörtes Kontakt-
verhalten, weisen Sprech- und Sprachstörungen auf, fallen durch ein krankhaf-
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tes Bewegungsmuster auf, zeigen Auffälligkeiten des Affekts und der Stimmung 
(EGGERS, 1978). Diese Symptome legen die differentialdiagnostische Schwie-
rigkeit zu anderen Krankheitsbildern dieses Alters wie den Autismus oder eine 
unspezifische Verhaltens- oder Entwicklungsstörung nahe (CANTOR, 1982; 
EGGERS et al., 1999; WATKINS et al., 1988). Selbst bei Anwendung stringen-
ter Diagnosesysteme wie dem DSM-III und den Nachfolgeversionen gibt RUS-
SEL (1994) an, dass Sicherheit erst im Verlauf der Erkrankung gewonnen wer-
den kann. Auch SCHAEFFER und ROSS (2002) kommen in ihrer Studie zu 
dem Ergebnis, dass Kinder und Jugendliche, bei denen später eine Schizo-
phrenie diagnostiziert wird, vorher viele andere psychiatrische Diagnosen erhal-
ten und entsprechend dieser Diagnosen behandelt werden, bevor die richtige 
Diagnose gestellt wird. 
Ab dem 10. Lebensjahr können auch Symptome wie Wahnvorstellungen und 
Halluzinationen konstant und sicher beobachtet werden (EGGERS et al., 1999; 
WATKINS et al., 1988; GARRALDA, 1984). Mit 80% und mehr beschreiben 
mehrere Gruppen akustische Halluzinationen als häufigstes Symptom, wobei 
es sich hier um das relativ schizophrenietypische und von SCHNEIDER (1987) 
als Symptom ersten Ranges klassifizierte Stimmenhören handelt (RUSSEL, 
1994; KOLVIN et al. 1971a; GREEN et al., 1992; EGGERS, 1978). Dennoch 
bleibt die Diagnose einer Schizophrenie oft erschwert (EGGERS et al., 1999; 
RUSSEL, 1994). Das hängt einmal mit der Krankheit an sich zusammen, von 
der viele Symptome nicht objektivierbar sind, hauptsächlich auf persönliche 
Erfahrungen beruhen (RUSSEL, 1994), hier sind vor allem die verschiedenen 
Formen von Halluzinationen und Wahnvorstellungen zu nennen. Es hängt stark 
vom Alter ab, ob ein Kind in der Lage ist seine Empfindungen, die inneren Bil-
der und die anderen komplexen Symptome einer Schizophrenie adäquat zum 
Ausdruck zu bringen (EGGERS, 1999; RUSSEL, 1994). Ferner ist der Beginn 
der Erkrankung im Kindesalter oft schleichend (EGGERS et al., 1999; RUS-
SEL, 1994; ASARNOW, 1994; RUSSEL, 1994; BUNK et al., 1999). Im Gegen-
satz zum akuten Anfang ist der Ausbruch nicht so einschneidend und wird vom 
Kind als nicht so bedrohlich erlebt (RUSSEL, 1994). Das wird dadurch ver-
stärkt, dass bei sehr langsamem Beginn und niedrigem Alter des Kindes die 
Symptome nicht als ich-fremd erlebt werden, sondern als schon immer vorhan-
den gewesen, da das Erinnerungsvermögen eines kleinen Kindes nicht so weit 
reicht wie das eines Erwachsenen (RUSSEL, 1994). Für Außenstehende sind 
die Symptome beim Kind vom normalen Erleben schwer abgrenzbar. Die Fra-
ge, was Produkt einer sehr lebhaften Fantasie ist und was schon Wahn oder 
Halluzination, kann nicht immer zweifelsfrei beantwortet werden (RUSSEL, 
1994). Bei chronischem Beginn stehen am Anfang eher unspezifische Sym-
ptome im Vordergrund (EGGERS, 1999; BUNK et al., 1999), außerdem haben 
über 80% der Patienten eine Vorgeschichte mit prämorbiden Auffälligkeiten 
(RUSSEL, 1994), sodass der Übergang in eine Schizophrenie oft als fließend 
erlebt wird. Des weiteren übernehmen Kinder und Jugendliche nicht in dem 
Maße wie Erwachsene Aufgaben, die eine soziale Anpassung und Verantwor-
tung erfordern, sodass sie bei einer Erkrankung wie der Schizophrenie nicht 
schon auffallen, wenn sie die gewohnte Leistung nicht mehr erbringen. Zum 
Schluss darf nicht unerwähnt bleiben, dass die niedrige Inzidenz der Schizo-
phrenie im Kindes- und Jugendalter ebenfalls die Diagnosestellung erschwert 
(RUSSEL, 1994). Diese genannten Umstände führen zum einen dazu, dass die 
Schizophrenie oft eine Ausschlussdiagnose darstellt (ANDREASEN, 1987; 
WESTERMEYER und HARROW, 1988), zum anderen kann durch die weiter 
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oben beschriebenen Besonderheiten der Schizophrenie im Kindes- und Ju-
gendalter die Diagnose und damit die adäquate Therapie noch länger verzögert 
werden als bei Erwachsenen. Auch Erwachsene, die erst nach ca. 5 Jahren 
behandelt werden, sprechen nicht gut auf eine neuroleptische Therapie an 
(SMITH et al., 1998). Ein später Behandlungsbeginn mit medikamentöser The-
rapie scheint mit einer schlechteren Prognose assoziiert zu sein (MALLA et al., 
2002; LARSEN et al., 2000; LOEBEL et al., 1992). Damit besteht die Gefahr, 
dass die ohnehin ungünstige Prognose im Kindes- und Jugendalter (RUSSEL, 
1994) eine weitere Verschlechterung erfährt, die umso mehr wiegt, da Kinder 
den größten Teil ihres Lebens noch vor sich haben. Eine schizophrene Erkran-
kung, die die Pubertät umfasst, wirft das Individuum regelrecht aus der Bahn, 
weil es sich um einen Lebensabschnitt handelt, der sich für die weitere Entwick-
lung in mehrerer Hinsicht als Weichen stellend erweist. In der Pubertät entwi-
ckelt sich die eigene Persönlichkeit, auf der die für diese Lebensphase typische 
Autonomiebestrebung fußt. Für das selbstständige Leben ist die Wahl und der 
Beginn einer Ausbildung, die ebenfalls meist in die Zeit der Pubertät fallen, von 
elementarer Bedeutung. In sozialer Hinsicht werden zum einen zunehmend 
Tätigkeiten übernommen, die Verantwortungsbewusstsein voraussetzen, zum 
anderen werden meist in der Pubertät Beziehungen zum anderen Geschlecht 
aufgenommen. Fällt der Beginn einer schizophrenen Erkrankung in oder kurz 
vor die Pubertät, wird das gesamte übrige Leben in besonderem Maße von der 
Erkrankung beeinflusst. Die Beeinträchtigung erfolgt sowohl durch die Sym-
ptomatik selbst als auch durch die meist lange Dauer der Erkrankung und die 
Störung der verschiedenen Funktionen im täglichen Leben.  
Die bisher erwähnten Besonderheiten der schizophrenen Erkrankung im Kin-
des- und Jugendalter unterstützen die Motivation sich wissenschaftlich mit die-
sem Krankheitsbild auseinanderzusetzen. Die geringe Prävalenz der Erkran-
kung mit konsekutiv kleinen Stichproben stellt eine Erschwernis für statistische 
Auswertungen dar. Laut BLEULER (1972) und LUTZ (1972) beginnen ungefähr 
4% der schizophrenen Psychosen vor dem 15., 0,5 bis 1% vor dem 10. Le-
bensjahr. Die Inzidenz ist entsprechend niedrig, obwohl es einen deutlichen 
Sprung in der Inzidenz und Prävalenz der Early-onset-Schizophrenie ab dem 
Alter von 11 bis 12 Jahren gibt. Es ist unklar, ob dieser sprunghafte Anstieg mit 
dem Alter an sich oder mit der Pubertät zusammenhängt (WERRY, 1992). 
Die Ätiologie der Schizophrenie ist immer noch unzureichend erforscht, obwohl 
es reichlich Ansätze gibt. Dass eine einzige Ursache den Ausbruch einer so 
komplexen Erkrankung ausreichend erklärt, ist mehr als unwahrscheinlich (LE-
ONHARD, 1986).  
Fragen werfen weiterhin die Geschlechterunterschiede bei den erwachsenen 
Betroffenen auf, zum Beispiel der in vielen Studien gefundene frühere Beginn 
der Erkrankung bei Männern. Die ABC (age, beginning, course)-Studie wurde 
1987 mit dem Ziel ins Leben gerufen, Hypothesen über die Ätiologie der Schi-
zophrenie zu entwickeln (HÄFNER et al., 1998). Ein besonderes Augenmerk 
wurde hierbei auf den Einfluss des Geschlechts auf Alter bei Beginn der Er-
krankung, Symptomatik, Krankheitsverhalten und frühen Verlauf der Krankheit 
gelegt. Diese Studie hat uns ermutigt, den gleichen Fragestellungen in unserer 
Stichprobe von Kindern und Jugendlichen mit der Diagnose Schizophrenie 
nachzugehen. 
Es ist ein Anliegen dieser Arbeit, einen wissenschaftlichen Beitrag zur Erfor-
schung der Schizophrenie im Kindes- und Jugendalter zu leisten. 
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1.1  Fragestellung 
Bezug nehmend auf die Arbeiten von HÄFNER et al. (1989) interessieren uns 
geschlechtsspezifische Merkmalsunterschiede bei an Schizophrenie erkrankten 
Kindern und Jugendlichen, konkret bezüglich 
• des Geschlechterverhältnisses 
• des Ersterkrankungsalters 
• des Schweregrads 
• der kognitiven Leistungsfähigkeit (IQ) 
 
Beim Ersterkrankungsalter gehen wir ähnlich wie Häfner et al. in der ABC-
Studie vor. Das Durchschnittsalter der Männer und Frauen in der ABC-Studie 
wurde mittels fünf verschiedenen Definitionen für den Krankheitsbeginn mitein-
ander verglichen: erstes (unspezifisches) Anzeichen für eine psychische Stö-
rung, erstes negatives Symptom, erstes positives Symptom, Zeitpunkt der 
höchsten Belastung mit positiven Symptomen, erste stationäre Aufnahme we-
gen einer Schizophrenie. Da die exakte Bestimmung des Krankheitsbeginns bei 
einer Schizophrenie problematisch ist, ziehen auch wir verschiedene Definitio-
nen für den Erkrankungsbeginn hinzu. Aufgrund des häufig schleichenden Be-
ginns vor allem bei der Very-early-onset-Schizophrenie mit Beginn vor dem Al-
ter von 14 Jahren (J. ASARNOW und BEN-MEIR, 1988; GREEN und 
PADRON-GAYOL, 1986; KOLVIN, 1971) und der damit verbundenen Schwie-
rigkeit den Ausbruch der Schizophrenie eindeutig festzulegen, gehen wir von 
vier verschiedenen Definitionen aus: dem Alter bei ersten psychischen Auffäl-
ligkeiten, dem Alter bei der ersten stationären Aufnahme wegen psychischer 
Auffälligkeiten, dem Alter bei ersten Anzeichen für eine Schizophrenie und dem 
Alter bei der ersten stationären Aufnahme wegen einer Schizophrenie. Diese 
Daten werden mit dem IRAOS erhoben, auf das wir im Kapitel Methodik näher 
eingehen. 
Der Schweregrad der Erkrankung wird mit Hilfe des Krankheitsverlaufs und an-
hand der Belastung mit schizophrenen Symptomen untersucht. 
Zur besseren Vergleichbarkeit mit den bisher veröffentlichten Ergebnissen, 
wurden Patienten mit einer Very-early-onset-Schizophrenie, also einem Beginn 
vor dem vollendeten 14. Lebensjahr gesondert betrachtet und mit der Early-
onset-Gruppe verglichen. Dass Kinder mit einer Very-early-onset-Schizophrenie 
in einer Kinder- und Jugendpsychiatrie behandelt werden, kann als hinreichend 
sicher angenommen werden. Durch das lange Prodromalstadium und den häu-
fig schleichenden Beginn bei schizophrenen Erkrankungen im Kindes- und Ju-
gendalter, kann es vorkommen, dass Patienten mit Erkrankungsbeginn der 
Schizophrenie im Kindes- und Jugendalter erst im Erwachsenenalter und dann 
in Einrichtungen für Erwachsene wegen ihrer schizophrenen Erkrankung be-
handelt werden. Diese Gruppe mit Beginn im Kindes- und Jugendalter und Di-
agnosestellung im Erwachsenenalter könnte sich bezüglich der Charakteristika 
der schizophrenen Erkrankung von der Gruppe unterscheiden, bei der Beginn 
und Diagnosestellung im Kindes- und Jugendalter fallen, sodass die Gruppe 
der Kinder mit Very-early-onset-Schizophrenie als vollständig und damit eher 
als repräsentativ gelten kann.  
Da nach der Literaturdurchsicht Jungen häufiger an Schizophrenie erkranken 
als Mädchen und ein schlechteres Outcome haben und bei Erwachsenen Män-
ner früher als Frauen an einer Schizophrenie erkranken, ferner Kinder mit ei-
nem niedrigen IQ eine schlechte Prognose einer schizophrenen Erkrankung 
aufweisen, untersuchen wir, ob Jungen mit Schizophrenie einen niedrigeren IQ 
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haben als Mädchen. 
1.2 Hypothesen 
1. Männliche Jugendliche erkranken häufiger an einer schizophrenen Erkran-
kung als weibliche. 
2. Jungen erkranken früher an einer Schizophrenie als Mädchen und weibliche 
Jugendliche. 
3. Männliche schizophrene Erkrankte weisen häufiger einen chronischen Ver-
lauf auf als weibliche. 
4. Bei an Schizophrenie erkrankten Jungen findet man eine höhere Symptom-
belastung als bei den weiblichen Betroffenen. 
5. An Schizophrenie erkrankte Jungen weisen einen niedrigeren IQ auf als 
Mädchen mit Schizophrenie. 
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2. Literaturübersicht 
2.1 Geschlechterspezifische Unterschiede bezüglich Inzidenz, Präva-
lenz und Alter bei Beginn der Schizophrenie 
Verschiedene Studien zeigen auf, dass die Inzidenz einer Schizophrenie bei 
beiden Geschlechtern über das ganze Leben betrachtet vergleichbar ist (HÄF-
NER, 2003; FOLNEGOVIC et al., 1994; VAZQUEZ-BARQUERO et al., 1995a; 
DE SALVIA et al., 1993; ROBINS et al., 1984; SALOKANGAS, 1993; 
HAMBRECHT et al., 1994). Im Widerspruch dazu werden immer mehr Studien 
veröffentlicht, deren Ergebnis darauf hinweist, dass das Risiko, an einer Schi-
zophrenie zu erkranken, bei Männern höher ist (WATTIE et al., 1985; HÄFNER 
et al., 1989; KENDLER et al., 1995; SARTORIUS et al., 1986; SHIMIZU et al., 
1988; BLAND, 1984; MUNK-J∅RGENSEN, 1986; COOPER et al., 1987; NI 
NULLAIN et al., 1987; STROMGREN, 1987; LEE et al., 1990; RING et al., 
1991; IACONO et al., 1992; BEISER et al., 1993; GOLDACRE et al., 1994; 
CANNON et al., 1998; DUNCAN, 1998; WERRY, 1992). Je strenger die dia-
gnostischen Kriterien angewandt werden, desto mehr Männer verglichen mit 
Frauen erkranken an einer Schizophrenie (LEWINE et al., 1984). LEWIS legte 
1992 das DSM-III-R zu Grunde und stellte eine 1,3-fach höhere Inzidenz bei 
Männern fest. Erklärt wird die Differenz mit den Forderungen des DSM-III-R, 
dass eine 6-monatige Dauer der Erkrankung vorliegen muss, bevor die Diagno-
se einer Schizophrenie gestellt werden darf, und dass die Symptome nicht von 
affektiven Symptomen begleitet sein dürfen, die in Richtung Depression oder 
Manie weisen. Damit werden Frauen häufiger von der Diagnose einer Schizo-
phrenie ausgeschlossen. Mit dem RDC (Research Diagnostic Criteria) erzielten 
RING et al. 1991 ein ähnliches Ergebnis. Sie konnten auch zeigen, dass die 
Odds Ratio für eine atypische, wahrscheinliche oder kurze Schizophrenie und 
für die schizoaffektive Psychose für Frauen höher lag als für Männer. Werden 
alle Formen zusammengefasst, gleichen sich die jährlichen altersstandardisier-
ten Inzidenzen an. HAMBRECHT et al. (1994) führten eine Studie mit strengen 
methodischen Maßstäben durch. Die Gruppe konnte keine unterschiedlichen 
Inzidenzen bei Männern und Frauen nachweisen unabhängig davon, wie eng 
die Diagnose Schizophrenie angewandt wurde. Die gleiche Gruppe wertete die 
Literatur zu diesem Thema bis 1991 aus und fand einen Trend zu einer höhe-
ren Inzidenz bei Männern. In einer Übersicht von WAHL und HUNTER (1992) 
wird ein Geschlechterverhältnis von 2:1 zwischen Männern und Frauen ge-
nannt. USALL et al. (2001) fanden in ihrer Stichprobe ebenfalls ein Verhältnis 
von 2:1 zwischen den männlichen und weiblichen Patienten. 
Beim Erkrankungsalter während der Kindheit und Jugendzeit wird die größte 
geschlechterabhängige Differenz bezüglich der Inzidenzen bei den Very-early-
onset-Formen bei Erkrankung vor dem Alter von 13 Jahren registriert, das Ver-
hältnis von Jungen zu Mädchen beträgt hierbei 2,5:1 (BETTES und WALKER, 
1987; GREEN und PADRON-GAYOL, 1986; RUSSELL et al., 1989). Das Ver-
hältnis fällt bei den 13- bis 15-jährigen geringer aus (BETTES und WALKER, 
1987; EGGERS, 1978; WERRY et al., 1991).  
 
Dass bei den Erwachsenen Männer im Schnitt 3 bis 5 Jahre früher an einer 
Schizophrenie erkranken, ist ein immer wieder gefundenes Resultat in zahlrei-
chen Studien (HÄFNER, 2003; SALOKANGAS et al., 2003; MORIARTY et al., 
2001; TAKAHASHI et al., 2000; SEEMANN, 2000; GUREJE et al., 1998; SA-
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LEM und KRING, 1998; LARSTEN et al., 1996; ALBUS und MAIER, 1995; BE-
RATIS et al., 1994; FARAONE et al., 1994; HAMBRECHT et al., 1992; 
JABLENSKY et al., 1992; GOLDSTEIN et al., 1989; CHU et al., 1989; EATON, 
1985; WATTIE et al., 1985; LORANGER, 1984; LEWINE, 1980). USALL et al. 
(2000) werteten die Literatur zu geschlechterspezifischen Unterschieden in der 
Schizophrenie und kamen auch zu dem Ergebnis, dass Männer früher an einer 
Schizophrenie erkranken als Frauen. Beachtung verdienen allerdings auch die 
Studien, die zeigen, dass es zwischen den Geschlechtern keinen Unterschied 
das Alter bei Beginn betreffend gibt (FOLNEGOVIC, 1994; KENDLER, 1995; 
SUVISAARI, 1998; FOLNEGOVIC-SMALC, 1990). In der ABC-Studie fanden 
HÄFNER et al. einen geschlechtsabhängigen, im Schnitt 3- bis 4-jährigen Al-
tersunterschied (1993, 1994, 1998, 1998; HÄFNER, 2003). Gezeigt wurde 
auch, dass diese Differenz transkulturell besteht (VAZQUEZ-BARQUERO et 
al., 1995a; LÖFFLER et al., 1994; MENEZES, et al., 1993; HAMBRECHT et al., 
1992; JABLENSKY et al., 1992; OHAERI, 1992; GUREJE, 1991; WESSELY et 
al., 1991; FOLNEGOVIC-SMALC, 1990; CETINGOK et al., 1990; SARTORIUS 
et al., 1986; LEWINE, 1981). Es existiert entsprechend verschiedener Veröf-
fentlichungen bei diesem Unterschied keine Abhängigkeit von der Definition 
des Erkrankungbeginns, d. h. das Ergebnis ist reproduzierbar unabhängig da-
von, ob man Beginn als erste Zeichen einer psychischen Störung, erste Zei-
chen einer psychotischen Störung, erste Behandlung oder als erste stationäre 
Aufnahme wegen einer Schizophrenie definiert (HÄFNER, 2003; HÄFNER et 
al., 1993; HÄFNER et al., 1991; HÄFNER et al., 1989; LORANGER, 1984). 
Auch bei Anwendung verschiedener Definitionen für die Erkrankung durch die 
Nutzung unterschiedlicher Diagnosesysteme konnte das Ergebnis mehrfach 
bestätigt werden (HÄFNER et al., 1989; LEWINE et al., 1980). Es konnte ferner 
ausgeschlossen werden, dass die frühere Diagnosestellung bei Frauen auf frü-
here Suche professioneller Hilfe durch Frauen oder ihre Familien zurückzufüh-
ren ist (HÄFNER, 2003; RIECHER-RÖSSLER und HÄFNER, 2000; SEEMAN, 
1982; LEWINE et al., 1980; LEWINE et al., 1981). Auch nach der Korrektur der 
Geschlechtsunterschiede in der Altersverteilung persistiert die Altersdifferenz 
bei Erkrankungsbeginn (HÄFNER, 2003; FARAONE et al., 1994). In der ABC-
Studie gelang es HÄFNER et al. wiederholt zu demonstrieren, dass bei den 
männlichen Erkrankten die Verteilungskurve des Alters bei Beginn, definiert als 
erstes Anzeichen einer psychischen Störung, einen einzigen markanten Gipfel 
bei 15 - 25 Jahren besitzt, während die Kurve bei den weiblichen Teilnehmern 
im Alter von 15 - 30 Jahren einen flacheren und breiteren Gipfel aufweist ge-
folgt von einem kleineren im Alter von 45 - 49 Jahren (HÄFNER 2003; HÄFNER 
et al., 1998; HÄFNER et al., 1998). Jenseits des 30-sten Lebensjahres kehrt 
sich die Odds Ratio um, sodass die Inzidenz über die Lebenszeit bei beiden 
Geschlechtern identisch bleibt. Das Lebenszeitrisiko ist bei Männern zwischen 
dem 40. und 44. Lebensjahr fast aufgebraucht, das der Frauen erst zwischen 
dem 50. bis 54. Lebensjahr. Diese Ergebnisse konnten von CASTLE und 
MURRAY weitgehend bestätigt werden (CASTLE et al., 1993), allerdings zeig-
ten Frauen in diesem Fall einen dritten Gipfel in sehr hohem Alter. Männer wie-
sen bei dieser Gruppe einen einzigen Gipfel von der späten Jugendzeit bis zum 
Alter von 29 Jahren auf, Frauen einen im dritten Dezennium, einen kleineren 
zwischen 46 und 55 und einen letzten im Alter jenseits von 65 Jahren. Die 
Odds Ratio kehrt sich hier ab 40 Jahren zu Gunsten der Frauen um, in der 
Gruppe der über 75-jährigen beträgt sie 10:1. Aufgrund der Gruppe dieser sehr 
alten Patienten beträgt in dieser Studie das Durchschnittsalter bei Beginn der 
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Erkrankung bei Männern 31,2, bei Frauen 41,1 Jahre. Grundlage der Diagno-
sestellung war hierbei die Definition der Schizophrenie nach ICD-9. Die meisten 
Studien zu dieser Fragestellung beschränkten sich auf Patienten unter 60 Jah-
ren (HÄFNER et al., 1998; HÄFNER et al., 1998, HÄFNER et al., 1993; HÄF-
NER et al., 1994). Ein Überwiegen der Frauen bei den late-onset-Formen defi-
niert als Beginn im Alter von über 40 oder 45 Jahren gilt als unbestritten (HÄF-
NER, 2003; HÄFNER et al., 1998; HÄFNER et al., 1998; HÄFNER et al., 1993; 
HÄFNER et al., 1994; MARNEROS et al., 1984; HARRIS et al., 1988; PEARL-
SON et al., 1989; CASTLE et al., 1992; JESTE et al., 1995; LINDAMER et al., 
1999). Das Relative Risiko einer Frau in diesem Alter an einer Schizophrenie 
zu erkranken ist doppelt bis drei Mal so hoch wie bei einem Mann (HÄFNER et 
al., 1998; HÄFNER et al., 1988). 
Ein Ergebnis, das sich durch viele Studien konsequent durchzieht, bezieht sich 
auf die Abhängigkeit des bereits beschriebenen Altersunterschieds zwischen 
den Geschlechtern von der familiären Belastung mit Schizophrenie. GUREJE et 
al. (1998), SHIMUZU et al. (1989), ALBUS et al. (1994, 1995), KIROV et al. 
(1994), GORWOOD et al. (1995) DeLISI et al. (1994), KENDLER und WALSH 
(1995), ALBUS und MAIER (1995) und MURPHY et al. (1994) konnten zeigen, 
dass diese Altersdifferenz nicht mehr vorhanden war, wenn eine familiäre Be-
lastung mit Schizophrenie besteht, am spätesten erkranken Frauen mit negati-
ver Familienanamnese für eine schizophrene Erkrankung. Besteht eine familiä-
re Häufung an Schizophrenie erkranken Männer und Frauen  ohne Altersunter-
schied bei Krankheitsbeginn. Der Erkrankungsbeginn liegt dann früher als bei 
Betroffenen ohne familäre Belastung. In aktuelleren Studien konnte dieses Er-
gebnis von MESSAS et al. (2000) und KÖNNECKE et al. (2000) bestätigt wer-
den. Auch sie untersuchten schizophrene Patienten mit familiärer Belastung 
und kamen zu dem Ergebnis, dass es unter den Untersuchten Frauen und 
Männern keine Unterschiede bezüglich des Alters bei Erkrankungsbeginn gibt. 
Es gibt Studien, in denen die die Differenz bezüglich des Ersterkrankungsalters 
nicht direkt auf das Geschlecht zurückgeführt wird. JABLENSKY und COLE 
(1997) sehen den Unterschied vor allem mit dem Familienstand und der prä-
morbiden Persönlichkeit der Betroffenen begründet. Sie führten 1997 eine Stu-
die in 10 Ländern durch. Diese umfasste 778 männliche und 653 weibliche 
Teilnehmer. Das Durchschnittsalter bei Beginn der Erkrankung betrug 25,36 
Jahre für Männer und 28,94 Jahre für Frauen. In ihrer Analyse konnten sie 
feststellen, dass die hauptsächliche Vorhersagevariablen für das Alter bei 
Krankheitsbeginn der Ehestand und die prämorbide Persönlichkeit sind. Wenig 
Auswirkung hierauf haben die Familienanamnese und das Geschlecht an sich. 
Verheiratete Männer erkranken später an Schizophrenie als ledige. In einer 
Studie von HÄFNER et al. (1989) waren bei der ersten Einweisung in eine Kli-
nik Frauen mehr als doppelt so häufig verheiratet wie Männer. Diese Tatsache 
wurde als Erklärung für den späteren Erkrankungsbeginn von Frauen herange-
zogen. HÄFNER et al. mussten 1989 feststellen, dass es bei Ledigen keinen 
Altersunterschied beim Beginn der Erkrankung gibt. Doch auch dieses Ergebnis 
blieb nicht unwidersprochen. CASTLE et al. zeigten 1998 mit Hilfe von Fallre-
gisterdaten, dass trotz statistisch adäquater Berücksichtigung von Ehestand, 
prämorbider Persönlichkeitsstörung und schlechter prämorbider Arbeits- und 
sozialer Stellung Männer früher an einer Schizophrenie erkranken.  
Tabelle 1 zeigt eine Literaturübersicht, Geschlechterunterschiede bezüglich 
Inzidenz, Prävalenz und Ersterkrankungsalter bei an Schizophrenie Erkrankten 
betreffend. 





Salokangas 2003 3306 DSM-III-R Männer erkranken früher als Frauen, jedoch nur bei der paranoiden Form 
Usall et al. 2001 239 DSM-IV Männer und Frauen im Verhältnis 2:1, Männer erkranken früher 
Takahashi et al. 2000 848 ICD-9 Männer erkranken früher als Frauen 
Eggers 1999 n = 44 DSM-IV bei der Very-early-onset-Schizophrenie Verhältnis von Jungen zu Mädchen 
1:0,76 
Lindamer et al. 1999 n = 124 DSM-III-R 
DSM-IV 
Frauen überwiegen bei der late-onset-Form (46 - 85 Jahre; 41 % der 
Frauen mit Schizophrenie late-onset, 20 % der Männer) 
Häfner et al. 1998 232 ICD-8 gleiche Lebenszeitinzidenz bei Männern und Frauen; Männer erkranken 3 
- 5 Jahre früher als Frauen; Frauen überwiegen bei der Late-onset-Form 
mit einem Beginn im Alter von über 40 - 45 Jahren 




ICD-8 Lebenszeitprävalenz bei Männern mit 2,2% höher als bei Frauen mit 1,8% 
Kendler et al. 1995 n = 303 DSM-III-R Lebenszeitprävalenz bei Männern 0,54 + 0,06%, bei Frauen 0,28 + 0,04%; 
kein signifikanter Unterschied beim Ersterkrankungsalter 
Faraone et al. 1994 n = 319 DSM-III ohne Altersbe-
grenzung 
50,8% Männer, 49,2% Frauen; trotz Korrektur nach Geschlechterunter-
schieden in der Altersverteilung der Bevölkerung erkranken Männer 5 Jah-
re früher als Frauen 
Beratis et al. 1994 n =374 DSM-III-R Männer erkranken im Schnitt 3 bis 5 Jahre früher als Frauen 
Salokangas 1993 n = 186 (DSM-III), n 
= 158 (ICD-8) 
DSM-III 
ICD-8 
gleiche Lebenszeitinzidenz bei Männern und Frauen 
Menezes 1993 n = 124 DSM-III-R Männer erkranken  3,2 Jahre früher als Frauen, Differenz besteht transkul-
turell 





Iacono et al. 1992 n = 175 DSM-III-R 
ICD-9 
RDC 
Feigner et al. criteria 
12-point flexible system of 
Carpenter 
Inzidenz einer Schizophrenie bei Männern 2,64- bis 3,47-mal höher als bei 
Frauen (je nach diagnostischen Kriterien) 
Wessely 1991 n = 130 DSM-III-R 
RDC 
the clinicians diagnosis of 
schizophrenia 
Männer erkranken  3 bis 4 Jahre früher als Frauen, Differenz besteht 
transkulturell 
Russel et al. 1989 n = 35 DSM-III bei der Very-early-onset-Schizophrenie Geschlechterverhältnis von Jungen 
zu Mädchen von 2,2:1 
Cooper et al. 1987 n = 89 ICD-9 Risiko an Schizophrenie zu erkranken bei Männern höher 
Bland 1984 n = 6132 ICD-8 Risiko an Schizophrenie zu erkranken bei Männern höher: Verhältnis 
Frauen zu Männer 1:1,4; Erwartung zwischen Geburt und 79 Jahren an 
Schizophrenie zu erkranken für Männer 2,1%, für Frauen 1,7%. 
Loranger 1984 n = 200 DSM-III Männer erkranken im Schnitt 5,3 bis 5,6 Jahre (je nach Definition für den 
Erkrankungsbeginn) früher als Frauen 
Literaturübersicht über Geschlechterunterschiede bezüglich Inzidenz, Prävalenz und Ersterkrankungsalter bei an Schizophrenie Erkrankten 
Tbl. 1 
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2.2 Geschlechterspezifische Unterschiede in der Symptomatik 
In zahlreichen Studien wurde untersucht, ob sich eine schizophrene Erkran-
kung bei Männern und Frauen auch in ihrer Symptomatik voneinander unter-
scheidet. USALL et al. (2001) und auch HÄFNER (2003) kommen zu dem Er-
gebnis, dass es zwischen den Geschlechtern weder bezüglich der Symptomatik 
noch bezüglich des Diagnosetyps Differenzen gibt. HÄFNER (2003) führt die 
durch andere Untersucher gefundenen Unterschiede zwischen Männern und 
Frauen die Symptomatik betreffend auf nicht saubere Durchführung der Stu-
dien zurück, vor allem auf nichtrepräsentative Stichproben, Inhomogenität der 
Stichproben bezüglich Therapie, Alter und Erkrankungsdauer. Er untersuchte 
Patienten mit einer ersten schizophrenen Episode und konnte keine Ge-
schlechterdifferenzen bezüglich der Symptomatik nachweisen. Auch MUESER 
et al. (1990) konnten keine Geschlechterdifferenzen hinsichtlich der Symptoma-
tik finden. CASTLE et al. (1999), MURRAY et al. (1998), MAGHARIOUS et al. 
(1998), SCHULTZ et al. (1997), COWELL et al. (1996), SHTASEL et al. (1992) 
HAAS und SWEENEY (1992), LEWINE (1980), RING et al. (1991), GOLD-
STEIN et al. (1988), PONGUE-GEILE et al. (1987/88) und KAY et al. (1986) 
wiesen nach, dass bei Männern mehr negative Symptome zu finden sind. 
LEUNG et al. (2000) führen die Ergebnisse bezüglich der Verteilung negativer 
und positiver Symptome bzw. der affektiven Symptome zum Teil zurück auf den 
medikamentösen Status (höhere Dosen typischer Neuroleptika führen zu einer 
stärkeren Ausprägung der negativen Symptome), auf die diagnostische Strin-
genz (bei Benutzung strengerer Kriterien Ausschluss von Frauen mit affektiven 
Symptomen), auf das Erkrankungsstadium (Anstieg negativer Symptome mit 
zunehmendem Alter) und auf den Stichprobenbias (inadäquater Stichproben-
umfang, Überrepräsentation von Männern, Stichproben mit nur stationären Pa-
tienten und damit den schwerer erkrankten Frauen).  
Auch bei den positiven Symptomen gibt es widersprüchliche Ergebnisse. HÄF-
NER (2003), RING et al. (1991) und SCHULTZ et al. (1997) fanden keinen Un-
terschied zwischen Männern und Frauen in der Ausprägung positiver Sympto-
me. Der gleichen Meinung sind KENDLER et al. (1995), SHTASEL et al. 
(1992), DWORKIN (1990), FENNIG et al. (1995), LINSTROM et al. (1994), 
ADDINGTON et al. (1996), VAZQUEZ-BARQUERO et al. (1996). CASTLE 
(1999) hingegen beschreibt eine höhere Frequenz an positiven Symptomen bei 
Frauen. LINDAMER et al. (1999) beobachteten, dass in der Gruppe jenseits 
des 46. Lebensjahres Frauen schwerer an positiven Symptomen erkranken. 
Umstritten ist ebenso, dass Frauen mit Schizophrenie mehr affektive Sympto-
me aufweisen (HÄFNER et al., 1994; KENDLER et al., 1995; SHTASEL et al., 
1992; LINSTROM et al., 1994; ADDINGTON et al., 1996). CASTLE (1999) 
konnte bei Frauen eine höhere Rate an affektiven Störungen nachweisen. Auch 
SZYMANSKI et al. (1995), RING et al. (1991), GOLDSTEIN et al. (1988), 
MCGLASHAN et al. (1990), FRANZEK et al. (1990), SZYMANSKI et al. (1995), 
LEWINE (1981), haben bei Frauen mehr affektive Symptome (wie Dysphorie, 
Depression, Irritabilität, Feindseligkeit, inadäquaten Affekt, Impulsivität), atypi-
sche psychotische, paranoide oder bipolare psychotische Symptome, häufiger 
sexuell inadäquates oder bizarres Verhalten und sexuelle Wahnvorstellungen 
beobachtet. In der Stichprobe von SZYMANSKI et al. (1995), es handelte sich 
hierbei um Erstmanifestationen einer Schizophrenie, zeigten Männer signifikant 
häufiger unlogisches Denken, weniger Angst, inadäquaten Affekt und seltener 
bizarres Verhalten als Frauen. ANDIA et al. (1995) stellten fest, dass bei ihren 
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Patienten Frauen häufiger unter einer paranoiden oder desorganisierten Schi-
zophrenie leiden, bei Männern die undifferenzierte vorherrscht. GOLDSTEIN et 
al. (1988) beobachteten bei Frauen häufiger Verfolgungswahn. Frauen haben 
eine höhere Inzidenz für bipolare Störungen (CUTTING et al., 1978; SUSSER 
et al., 1994; MALHOTRA et al., 1998). MARNEROS (1984) untersuchte Erst-
aufnahmen mit Schizophrenie. Er stellte fest, dass mehr Frauen als Männer 
Symptome ersten Ranges nach SCHNEIDER entwickeln. Der Unterschied zwi-
schen den Geschlechtern ist besonders ausgeprägt für akustische Phänomene. 
In einer Querschnittstudie konnten GUR et al. (1996) genauer differenzieren, 
dass Symptome ersten Ranges nur bei Frauen unter 35 Jahren häufiger auftre-
ten als bei Männern. Jenseits dieser Grenze verschwindet der Unterschied. 
RECTOR et al. (1996) wiesen nach, dass in ihrer Studie 78% der Frauen ver-
glichen mit 54% der Männer unter akustischen Halluzinationen litten. GUR et al. 
(1996) konnten auch feststellen, dass mit zunehmendem Alter mehr spezifische 
und unspezifische psychopathologische Symptome bei Frauen zu beobachten 
waren, bei Männern hingegen nahmen nur die spezifischen bis ins achte De-
zennium zu. Lässt man die älteste Gruppe außer Acht, so ist über alle Alters-
stufen die Schwere der Symptome bei Männern ausgeprägter. Bis ins hohe 
Alter zeigen Frauen in der Stichprobe von GUR et al. (1996) weniger negative 
Symptome. Auch SHTASEL et al. (1992) fanden, dass Männer in höherem 
Maße an negativen Symptomen erkranken, die Ausprägung der positiven Sym-
ptome aber bei beiden Geschlechtern gleich ist. LINDAMER et al. (1999) hin-
gegen beobachteten, dass in der Gruppe jenseits des 46. Lebensjahres Frauen 
schwerer an positiven Symptomen erkranken.  
Frauen sind bei Patienten mit schizoaffektiven Störungen zahlreicher vertreten 
als Männer, außerdem stehen bei ihnen häufig bipolare Störungen und affekti-
ve Erkrankungen differentialdiagnostisch zur Debatte (BARDENSTEIN et al., 
1990). Auffällig ist auch die Tatsache, dass bei Anwendung verschiedener Di-
agnosesysteme Frauen häufiger als Männer unterschiedliche Diagnosen erhal-
ten (LEWINE et al., 1984; BURBACH et al., 1984; COPOLOV et al., 1990). Bei 
mehreren Aufenthalten kommt es bei Frauen häufiger zu einer Revision der 
Erstdiagnose von einer Schizophrenie weg, bei Männern zu einer Schizophre-
nie hin (CHEN et al.; 1996).  
BETTES und WALKER (1987) konnten bei der Early-onset-Schizophrenie kei-
ne Beeinflussung der Symptomatik durch das Geschlecht finden. 
2.3 Geschlechterspezifische Unterschiede bezüglich der prämorbi-
den Belastung  
Schizophrene Männer haben vor Krankheitsbeginn mehr soziale Defizite als 
Frauen mit Schizophrenie (MOLDIN, 2000; WEISER et al., 2000; ANDIA et al., 
1995; CHILDERS und HARDING, 1990; MUESER et al., 1990a; MCGLASHAN 
und BARDENSTEIN, 1990). In zahlreichen Studien konnte mit verschiedenen 
Skalen gezeigt werden, dass Männer vor Erkrankungsbeginn schlechtere Sco-
res erzielen (COWELL et al., 1996; SHTASEL et al., 1992; HÄFNER et al., 
1993; DWORKIN, 1990; CHILDERS und HARDING, 1990; LARSEN et al., 
1996; FOERSTER et al., 1991). Männer wiesen in der präschizophrenen Phase 
eine schlechtere Funktion im zwischenmenschlichen Bereich, schlechtere Leis-
tungen in der Schule und am Arbeitsplatz, einen häufigeren Schul- und Ar-
beitsplatzwechsel und ein niedrigeres Energieniveau auf (LARSEN et al., 
1996).  
CROW et al. (1995) fanden, dass kognitive Störungen, Sprach- und Leseprob-
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leme eingeschlossen, häufig bei präschizophren erkrankten Menschen anzu-
treffen waren mit einem Trend zu schwerwiegenderer Ausprägung bei den 
Männern. Auch HOFF et al. (1991) berichteten über schlechtere Ergebnisse 
hinsichtlich Sprachfluss und verbalem Lernen bei Männern. Frauen erreichen 
schlechtere Resultate, werden Aufmerksamkeit und Wahrnehmung untersucht 
(PERLICK et al., 1992). In einer Übersicht von Studien über den Intelligenzquo-
tienten bei Schizophrenen fanden AYLWARD et al. (1984), dass prämorbide 
IQ-Defizite bei Männern ausgeprägter waren als bei Frauen. Niedrigere prä-
morbide IQs korrelierten mit einem früheren Alter bei Beginn der Erkrankung. 
Auch ANDIA et al. (1995) stellten fest, daß Frauen einen höheren Level an 
prämorbider Funktion erreichen, sie weisen einen besseren Ausbildungsstand 
auf und sind häufiger verheiratet vor Ausbruch der Schizophrenie. 
ROSENFIELD (2000) unterscheidet in der prämorbiden Phase der Schizophre-
nie zwischen einer externalisierenden Erkrankung und einer internalisierenden 
Erkrankung. Die externalisierende Form beinhaltet antisoziales Verhalten und 
Drogenmissbrauch und ist häufiger bei Männern anzutreffen. Die internalisie-
rende Form betrifft mehr Frauen und zeichnet sich aus durch Ängstlichkeit und 
Depression. Über das gehäufte Vorkommen von Ängstlichkeit, inadäquatem 
Affekt und bizarrem Verhalten bei Frauen im Vergleich zu Männern mit Schizo-
phrenie berichten auch SZYMANSKI et al. (1995). HÄFNER (2003) zieht aus 
den Veröffentlichungen zu prämorbiden Geschlechterdifferenzen den Schluss, 
dass ähnlich zum Verhaltensmuster gesunder Kinder Jungen mehr externalisie-
rende Züge in der präschizophrenen Phase zeigen wie Hyperaktivität, körperli-
che und verbale Aggression, Mädchen hingegen mehr internalisierende, intro-
vertierte Züge wie Schüchternheit, sozialen Rückzug, depressive Stimmung 
und soziale Angst. 
Eine retrospektive Studie ergab ebenfalls, dass Jungen vor Ausbruch einer 
schizophrenen Erkrankung in der 7. bis 12. Klasse am häufigsten durch unan-
gepasstes Verhalten auffallen, während Mädchen vom Kindergarten bis zur 6. 
Klasse sich besonders passiv verhalten und noch bis zum Schulabschluss in-
trovertiert sind (WATT, 1978). In einer prospektiven Studie wurde festgestellt, 
dass Jungen in der Schule durch aggressives Benehmen auffallen, Mädchen 
hingegen zeigen Anhedonie und Rückzugssymptome (JOHN et al., 1982). In 
die gleiche Richtung gehen Ergebnisse, die sich auf die prospektive National 
Child Development Study stützen: Jungen reagieren ohne adäquaten Anlass 
mit Feindseligkeit gegenüber Erwachsenen und Peer-Gruppen, zeigen unkon-
sequentes Verhalten und Rastlosigkeit, Mädchen hingegen fallen durch Desin-
teresse, Rückzug, Depression und Missachtung der Erwachsenenwerte auf 
(CROW et al., 1995; DONE et al., 1994). Im Gegensatz zu diesen Ergebnissen 
stellten JONES et al. (1994) in ihrer prospektiven Studie fest, dass  Kinder bei-
der Geschlechter vor Ausbruch einer Schizophrenie sich zurückziehen, gerne 
alleine spielen und sozial ängstlich reagieren, sie beobachteten bei den männli-
chen Betroffenen kein asoziales Verhalten. 
Verhaltensauffälligkeiten in der präschizophrenen Phase manifestieren sich bei 
Mädchen mehrere Jahre später als bei Jungen (CROW et al., 1995). 
2.4 Geschlechterspezifische Unterschiede bezüglich des Anspre-
chens auf eine medikamentöse Therapie der Schizophrenie 
MELTZER et al. (1997) gingen der Frage nach, ob sich Geschlechter- und Al-
tersunterschiede auch beim Erfolg einer medikamentösen Therapie finden las-
sen. Sie kamen zu dem Ergebnis,  dass es bei therapieresistenten Formen kei-
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nen Altersunterschied beim Beginn der Erkrankung gibt. Betrachtet man ledig-
lich die Fälle, die auf die neuroleptische Therapie ansprechen, findet man wie-
der den bekannten früheren Beginn bei Männern. Die Gruppe mit schlechtem 
Ansprechen auf eine medikamentöse Therapie erkrankt früher an Schizophre-
nie als die Gruppe mit gutem Ansprechen. Das Ergebnis stützt die Theorie, 
dass es bei den schwereren Verläufen der Schizophrenie, die mit einem frühe-
ren Beginn, einem mangelnden Ansprechen auf Neuroleptika und einer 
schlechten Prognose assoziiert sind, keinen Geschlechtsunterschied beim Be-
ginn der Erkrankung gibt. In einer neueren Studie untersuchte SALOKANGAS 
(2004) in einer Stichprobe von 4338 Patienten mit nach DSM-III-R diagnosti-
zierter Schizophrenie die benötigten neuroleptischen Dosen bei Männern und 
Frauen und kam zu dem Ergebnis, dass Männer unabhängig vom Alter, das 
heißt in allen Altersgruppen, höhere Dosen an Neuroleptika benötigten, um ei-
ne ausreichende Therapie der Schizophrenie zu erzielen als Frauen.  
2.5 Geschlechterspezifische Differenzen bezüglich des Krankheits-
verlaufs 
USALL et al. (2000) werteten die Literatur zu geschlechterspezifischen Unter-
schieden bei an Schizophrenie Erkrankten aus und kamen zu dem Ergebnis, 
dass Frauen vor allem im Kurzzeitverlauf einen benigneren Krankheitsverlauf 
zeigen als Männer. USALL (2003) untersuchte zum Teil mit anderen Mitarbei-
tern 200 nach DSM-IV als schizophren diagnostizierte Patienten über 2 Jahre. 
Sie konnten einen signifikant besseren Verlauf bei Frauen feststellen. Männer 
waren in diesem Zeitraum häufiger hospitalisiert. Bei den Männern und Frauen, 
die in diesem Zeitraum nur einen stationären Aufenthalt aufwiesen, waren die 
Männer länger stationär. 
Sowohl ANGERMEYER et al. (1989) als auch GOLDSTEIN (1988) beschreiben 
ebenfalls, daß Frauen weniger häufig stationärer Betreuung bedurften und we-
niger lange Krankenhausaufenthalte aufweisen als Männer. 
HÄFNER (2003) konnte im Verlauf über 5 Jahre keinen Unterschied zwischen 
Männern und Frauen bezüglich des Verlaufs feststellen. Beim Outcome bezüg-
lich eigenem Einkommen, Ehe oder stabiler Partnerschaft und Anstellung in 
einem Beruf weisen Frauen bessere Ergebnisse auf (HÄFNER, 2003).  
Im Langzeitverlauf fand HÄFNER (2003) keine Geschlechterdifferenzen. 
2.6  Die Östrogenhypothese und andere Erklärungsansätze für die 
geschlechtsspezifischen Differenzen  
Dass Frauen bei Erstmanifestation einer Schizophrenie mehrere Jahre älter 
sind als Männer, hat bereits KRAEPELIN 1909 beschrieben. Seitdem ist diese 
Tatsache in mehr als 50 Studien bestätigt worden. Auf der Suche nach einem 
Erklärungsmodell schieden psychosoziale Ansätze aus, da sich der Altersun-
terschied transkulturell nachweisen ließ (HAMBRECHT et al., 1992). Es boten 
sich biologische Besonderheiten an. Unter besonderer Berücksichtigung des 
zweiten Erkrankungsgipfels unternahm man den Versuch, den Unterschied im 
Erkrankungsbeginn mit dem Hormon Östrogen zu erklären. RIECHER-
RÖSSLER et al. (1994, 1998; RIECHER-RÖSSLER, 2002) stellten fest, dass 
bei Frauen mit schizophrener Erkrankung die Konzentration an Östradiol-17ß 
niedriger ist verglichen mit gesunden weiblichen Kontrollen. Dass die Östrogen-
konzentration bei diesen Frauen sekundär durch die Einnahme von Neurolepti-
ka oder durch eine stressbedingte Hyperprolaktinämie erniedrigt ist, erscheint 
unwahrscheinlich. Zum einen wurde schon lange vor der Einführung der Neuro-
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leptika über einen Hypoöstrogenismus bei schizophrenen Frauen berichtet 
(KRAEPELIN, 1909; KRETSCHMER, 1921), zum zweiten kann man bei Frauen 
mit anderen schweren psychiatrischen Erkrankungen diese Hormonstörung 
nicht beobachten (RIECHER-RÖSSLER, 1998). Auch waren es RIECHER-
RÖSSLER et al. (1994), die beobachteten, dass eine Korrelation zwischen der 
Östradiol-17ß-Konzentration und der schizophrenietypischen Psychopathologie 
besteht. Diese Beobachtung wurde ebenfalls schon sehr früh gemacht. 
KRAFFT-EBING (1896) beschrieb eine Psychose kurz vor oder während der 
Menstruation, in der Phase also, in der die Östrogenspiegel am niedrigsten 
sind, und KRAEPELIN (1909) schuf sogar den Begriff der „Menstruationspsy-
chose“. KRETSCHMER (1921) berichtete über Fälle von Schizophrenie in en-
gem zeitlichen Zusammenhang zu Ovarialoperationen, Schwangerschaft, Ent-
bindung und zur Peripartalzeit. Es gibt deutliche Hinweise, dass die in der 
Schwangerschaft vorhandenen hohen Östrogenspiegel, die das 200-fache der 
normalen Östrogenkonzentration erreichen können, mit einem verminderten 
Risiko einer schizophrenen Episode im Rahmen einer Schizophrenie einherge-
hen, während der prämenstruelle Östrogenabfall, der Abfall nach der Geburt 
eines Kindes und die Zeit nach der Menopause ein hohes Risiko dafür bergen 
(HÄFNER et al., 1993; LUGGIN et al., 1984; HALLONQUIST et al., 1993; 
GATTAZ et al., 1994; RIECHER-RÖSSLER et al., 1994; TRIXLER et al., 1995; 
CHANG und RENSHAW, 1986). TRIXLER et al. (1995) untersuchten die Ver-
hältnisse während und unmittelbar nach einer Gravidität. Von 919 betroffenen 
Frauen machten 0,32% eine psychotische Episode während der Schwanger-
schaft durch, wohingegen 11,9% innerhalb der ersten 6 Monate post partum 
eine Episode entwickelten. Einschränkend muss erwähnt werden, dass die Zeit 
nach der Geburt nicht nur für die Schizophrenie als eine Phase erhöhten Risi-
kos gilt. KENDELL et al. (1987) stellte  fest, dass in den ersten 3 Monaten nach 
einer Geburt 3,4% der Frauen mit einer Schizophrenie in der Vorgeschichte 
stationär behandelt werden mussten, während sich der Anteil der Frauen mit 
einer unipolaren Depression, die in dieser Zeit stationäre Betreuung benötigten, 
auf 13,3%, bei denen mit einer bipolaren affektiven Störung sogar auf 21,4% 
belief. Diese Beobachtung konnte auch von MCNEIL (1987) bestätigt werden. 
Es konnte gezeigt werden, dass schizophrene Frauen während der Phasen des 
Menstruationszyklus, die mit einem niedrigen Östrogenspiegel einhergehen, 
eine schwerere Psychopathologie bieten, die sich während der Phasen mit ho-
hen Spiegeln bessert (HALLONQUIST et al., 1993; RIECHER-RÖSSLER et al., 
1994a). Die Spezifität dieser Assoziation konnte dadurch verdeutlicht werden, 
dass sich kein Zusammenhang zwischen Östrogenspiegeln und depressiven 
Symptomen nachweisen ließ (RIECHER-RÖSSLER et al., 1994b). Eine andere 
Studie bestätigte diese Ergebnisse, indem sie aufzeigte, dass stationäre Ein-
weisungen mit entsprechend dem Menstruationszyklus niedrigen Östrogen-
spiegeln mit einer ausgeprägteren Psychopathologie, aber nicht mit mehr de-
pressiven Symptomen zusammenhingen (HÄFNER et al., 1993; RIECHER-
RÖSSLER et al., 1993). GATTAZ (1994) konnte feststellen, dass Frauen, die in 
einer Phase des Zyklus eingewiesen werden, die mit niedrigen Östrogenspie-
geln einhergeht, signifikant niedrigerer Dosen an Neuroleptika bedürfen als sol-
che in einer Phase mit hohen Spiegeln. Er zog daraus die Schlussfolgerung, 
dass die ansteigenden Östrogenspiegel den Bedarf senken. COHEN et al. 
(1999) untersuchten den Zusammenhang zwischen Beginn der Pubertät und 
Beginn einer schizophrenen Erkrankung bei Frauen und kamen zu dem Ergeb-
nis, dass eine frühe Pubertät mit einem späteren Ausbruch assoziiert ist, auf 
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der anderen Seite ein später Beginn der Pubertät den Anfang der Schizophre-
nie vorzuziehen scheint. Dieselbe Gruppe konnte zeigen, dass Frauen zwi-
schen 20 und 40 Jahren, dem Alter mit den höchsten Östrogenspiegeln, deut-
lich weniger an medikamentöser neuroleptischer Therapie bedurften als Frauen 
in der Menopause mit Schizophrenie. 
HÄFNER et al. (1991) vermuteten den „neuroleptischen“ Effekt des Östrogens 
in einer antidopaminergen Wirkung, wie sie den „typischen“ Neuroleptika wie 
dem Haloperidol zu Grunde gelegt wird. Sie untersuchten den Einfluss des Ös-
trogens auf dopaminabhängige Vorgänge am Tiermodell. An Ratten studierten 
sie die Effekte von unterschiedlichen Dosen an Östradiol auf die Haloperidol-
induzierte Katalepsie, das heißt auf ein durch Dopaminrezeptorenblockade her-
vorgerufenes Verhaltensmuster und auf die mit dem Dopaminantagonisten A-
pomorphin stimulierten dopaminabhängigen Verhaltensweisen, nämlich orale 
Stereotypien, Sitzverhalten und Putzen. Erwartet wurde eine Verstärkung der 
Haloperidol-induzierten Katalepsie und eine Abschwächung der durch Apo-
morphin hervorgerufenen Verhaltensweisen durch einen dopaminantagonisti-
schen Effekt des Östradiol.  
Die 44 weiblichen neugeborenen Ratten wurden in drei Gruppen unterteilt. Die 
aus 14 Tieren bestehende 1. Gruppe wurde am 6. postnatalen Tag ovarekto-
miert und erhielt nach einem festgelegten Schema eine standardisierte Dosis 
an 17-β-Östradiol. Die zweite Gruppe von 13 Ratten wurde am gleichen Le-
benstag ovarektomiert, erhielt aber nach dem definierten Schema Plazebo. Die 
letzte Gruppe wurde am 6. Tag scheinoperiert und erhielt Plazebo. Die erwarte-
te Verstärkung der Haloperidol-induzierten Katalepsie blieb bei den mit Östra-
diol substituierten aus und es ist genau das Gegenteil zu erkennen, die ovarek-
tomierten und mit Östrogen behandelten Ratten wiesen die stärkste Verminde-
rung der Katalepsie aus (p = 0,001), die scheinoperierten Tiere mit erhaltender 
Ovarialfunktion zeigten eine schwächere, aber verglichen mit der ovarektomier-
ten und mit Plazebo behandelten Gruppe eine immer noch auf dem 0,05-
Signifikanzniveau verminderte Katalepsie. 
Das Apomorphin-induzierte Verhalten, orale Stereotypien und Putzverhalten, 
wurden bei den ovarektomierten, östradiolbehandelten Tieren signifikant zur 
Normalität hin verändert. Beim Sitzverhalten weisen zwar die Ergebnisse in 
Richtung der Hypothese, erreichen aber keine Signifikanz. 
Ganz ähnliche Experimente führte dieselbe Gruppe mit erwachsenen weibli-
chen Ratten durch. Die Ergebnisse stimmten mit den an neugeborenen Tieren 
erhobenen tendenziell überein, waren aber durchweg schwächer, obwohl die 
Plasmaspiegel an Östrogen teilweise 15-fach höher waren bei den erwachse-
nen Ratten. Um sich diesen Sachverhalt zu erklären wurde nach Dekapitation 
der Ratten die striatale Bindung des Dopaminantagonisten [³H]-Sulpirid unter-
sucht. Es fanden sich bei den neugeborenen Tieren keine Unterschiede hin-
sichtlich der Anzahl der Bindungsstellen, aber die Dissoziationskonstante bei 
den mit Östradiol behandelten Tieren war 2,8-mal höher als in der Plaze-
bogruppe. Das weist auf eine geringere Affinität für die [³H]-Sulpiridbindung, 
das heißt für einen Dopaminrezeptorliganden bei den behandelten Tieren hin. 
Bei den erwachsenen Tieren gab es keine Unterschiede zwischen den einzel-
nen Gruppen. 
Die unterschiedlichen Ergebnisse, die bei den neugeborenen und den erwach-
senen Ratten erzielt werden, geben einen starken Hinweis auf die „strukturelle“ 
Wirkung physiologischer Östradiolkonzentrationen auf das dopaminerge Sys-
tem während der prä- und postnatalen Entwicklung des Gehirns (HÄFNER et 
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al., 1991).  
Das überraschende Ergebnis bezüglich der Haloperidol-induzierten Katalepsie 
lässt sich damit erklären, dass der Einfluss des Östrogens durch eine Down-
Regulation der Dopaminrezeptoren und durch Verringerung der Rezeptoraffini-
tät hervorgerufen wird, sodass sowohl die durch Dopaminagonisten als auch 
die durch Dopaminantagonisten induzierten Effekte abgeschwächt werden. 
PAOLO (1994) wertete bereits veröffentlichte Studien über den Einfluss der 
Sexualsteroide auf den Hirnstoffwechsel von Dopamin aus und zog auch die 
Schlussfolgerung, dass die akute Exposition zu Östradiol auf Membranebene 
die Affinität der präsynaptischen D2-Rezeptoren im Striatum vermindert, so-
dass vermehrt Dopamin ausgeschüttet und das Verhalten aktiviert wird. 
 
Weiter gingen KULKARNI et al. (2002) in ihrer methodisch einwandfreien Stu-
die, in der sie trotz kleiner Stichprobe nachweisen konnten, dass eine zusätzli-
che Gabe von Östrogen zur neuroleptischen medikamentösen Therapie das 
Ansprechen auf die Behandlung forciert. Die Gruppe hat doppel-blind, pacebo-
kontrolliert und randomisiert einer Gruppe von 36 Frauen im gebährfähigen Al-
ter mit akuter Schizophrenie in der aktiven Phase der Erkrankung über 28 Tage 
zusätzlich zu ihrer hauptsächlich aus Risperidon bestehenden neuroleptischen 
Therapie transdermal Placebo, 100 µg oder 50 µg Östradiol appliziert. An Tag 
4, 7, 14, 21 und 28 wurden standardisierte Interviews mit Hilfe der Positive and 
Negative Syndrome Scale (PANSS) (KAY et al., 1987) durchgeführt und die 
Psychopathologie beurteilt. Ferner wurden Hormonspiegel von Östrogen, Pro-
gesteron, Prolactin, Testosteron, luteinisierendem und follikelstimulierendem 
Hormon an diesen Tagen bestimmt. Die ausgeprägtesten Verbesserungen 
zeigte die mit 100 µg Östrogen substituierte Gruppe von Frauen. Das Ergebnis 
ist solwohl gegenüber der Plazebogruppe als auch gegenüber der Gruppe mit 
niedriger dosiertem Östrogen statistisch deutlich signifikant. Zwischen der 50-
µg-Gruppe und der Plazebogruppe ist die Differenz nicht signifikant. Das Er-
gebnis gilt am deutlichsten für die positiven Symptome, aber auch für die nega-
tiven und die allgemeinen Symptome. Bei den Prolaktinbestimmungen fällt auf, 
dass die Gruppe mit der höheren Östrogendosis über höhere Prolaktinspiegel 
verfügt als die beiden anderen Gruppen, sodass KULKARNI et al. (2002) ver-
muteten, dass die Wirkung des Östrogen auf die Psychopathologie über das 
Prolaktin vermittelt sein könnte. Als Erklärungsansatz boten sie auch an, dass 
Östrogen direkte, dem Haloperdol ähnliche neuroleptische Effekte aufweist (DI 
PAOLO et al., 1981), indem es zum Beispiel schnelle Membranaktionen an den 
präsynaptischen D2-Rezeptoren hervorruft (DI PAOLO, 1994; MCDERMOTT et 
al., 1994). Es konnte auch in Tierstudien nachgewiesen werden, dass Östrogen 
die 5HT2A-Rezeptordichte beeinflusst und so die atypischen Neuroleptika nach-
ahmt (SUMNER und FINK, 1998). Ebenfalls von KULKARNI et al. (2002) ange-
sprochen wurde die Möglichkeit, dass Östrogen die Wirkung von Neuroleptika 
verstärkt, indem es über Beeinflussung des mikrosomalen Metabolisierungs-
systems der Leber die Medikamentenspiegel anhebt oder die Resorption ver-
bessert (YONKERS et al., 1992). 
Der Nachweis von Östrogenrezeptoren im limbischen System führte zu der Er-
kenntnis, dass das Hormon neuromodulatorische Eigenschaften besitzt, und 
hatte intensive Untersuchungen des Östrogens zur Folge. Es konnten die im 
weiteren Text folgenden Eigenschaften nachgewiesen werden.  
Östrogen verbessert den cerebralen Blutfluss und die Glucosemetabolisierung 
(RASGON et al., 2001). Östradiol-17ß beeinflusst das Splicing der RNA von 
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Dopamin-D2-Rezeptoren und reduziert über diesen Mechanismus die Ge-
samtmenge an cDNA für Dopamin-D2-Rezeptoren (GUIVARC´H et al., 1998; 
KUKSTAS et al., 1991). Damit wird die bereits von HÄFNER et al. (1991, 1993) 
beobachtete Downregulation der Dopaminrezeptoren im striatalen Bereich bei 
den mit Östrogen behandelten Ratten erklärt.  
SUMNER und FINK (1998) konnten zeigen, dass Östradiol-17ß auch die Ex-
pression und die Rezeptordichte des Serotonin-5-HT2A-Rezeptors steigert, 
während die Expression und die Rezeptorbindung des Serotonin-5HT1A-
Rezeptors unter einer Therapie mit Östradiol-17ß reduziert wird (PECINS-
THOMPSON und BETHEA, 1999; RAAP et al., 2000). Es gibt weitere Hinwei-
se, dass die Ursachen der Schizophrenie nicht nur in der Hyperaktivität dopa-
minerger Bahnen liegen könnten, sondern auch in einer Störung der serotoner-
gen und glutaminergen Bahnen (VOLLENWEIDER, 1998; BUSATTO und 
KERWIN, 1997; ABI-DARGHAM et al., 1997; JAVITT und ZUKIN, 1991; TAM-
MINGA, 1998; STAHL, 1998, 2001a,b; MCEWEN et al., 1998; DE BATTISTA et 
al., 1999; GARCIA-SEGURA et al., 2001; KUHL, 2002; FINK und SUMNER, 
1996). Östrogen erhöht die Dichte von 5-Hydroxytryptamin-Rezeptoren (5-HT) 
im cerebralen Kortex, im Nucleus Accumbens, im Caudatus und Putamen 
(FINK et al., 1998). In einer Übersicht von MCEWEN et al. (1997) ergeben sich 
Hinweise, dass weibliche Ratten höhere zentrale 5-HT-Spiegel, eine höhere 
Synthese und einen höheren Umsatz an 5-HT aufweisen als männliche Tiere. 
Es konnte auch gezeigt werden, dass Östrogen die Bildung exzitatorischer Sy-
napsen im Hippokampus fördert und die glutaminerge Neurotransmission in 
den Hippokampus verstärkt. Dem Hormon wurde daher eine psychoprotektive 
Wirkung zugesprochen (FINK et al., 1996). 
Zusammenfassend scheint also Östrogen schnell wirksame, kurzfristige Effekte 
auf Membranen zu haben, indem es die Funktion dopaminerger und serotoner-
ger Synapsen beeinflusst, und langsamer in Gang kommende, langfristige, ge-
netische Wirkungen zu besitzen, indem es die Transkription und Synthese von 
Dopamin- und Serotoninrezeptoren verändert (auch DI PAOLO, 1994; WONG 
et al., 1996). Da das dopaminerge und serotonerge System bei der Schizo-
phrenie involviert sein sollen, könnte Östradiol-17ß den Verlauf der Erkrankung 
durch Beeinflussung der beiden Systeme modulieren. 
Bereits 1996 konnten CHAN et al. zeigen, dass Östrogen vor neuronalem Un-
tergang nach einem nekrotischen Insult schützt. In vivo und in vitro wird Zelltod 
durch Deprivation von Serum, ß-Amyloid, Exotoxine und oxidativen Stress 
durch die Anwesenheit von Östradiol-17ß verhindert (VEDDER et al., 1999). 
Die neuroprotektive Wirkung des Östradiol-17ß kann teilweise auf seine Bin-
dung an Östrogenrezeptoren zurückgeführt werden. Östradiol-17ß erhöht die 
Konzentration von cAMP in neuronalen Zellen. CAMP bedingt die Phosphory-
lierung des Transkriptionsfaktors cAMP-responsives Element-bindendes Prote-
in (CREB) (HAUS-SEUFFERT und MEISTERERNST, 2000). CREB ist invol-
viert beim Wachstum der dendritischen Fortsätze, bei der vermehrten Expres-
sion von Neurotensin und bei der neuronalen Depolarisation. Eine vermehrte 
Phosphorylierung von CREB ist assoziiert mit einer erhöhten Resistenz gegen-
über ischämischen cerebralen Insulten. Bei der Schizophrenie könnte CREB 
eine Rolle spielen, weil es einen der Messenger des intracellulären 
Signaltransduktions-Pathways darstellt, der von den meisten Dopamin- und 
Serotoninrezeptoren benutzt wird (KÖLSCH und RAO, 2002). Die Dopamin-D2-
Rezeptoren beispielsweise können von CREB aktiviert werden (Yan et al., 
1999). Polymorphismen im CREB-Gen wurden mit Schizophrenie in Zusam-
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menhang gebracht (KWANISHI et al., 1999). Zusätzlich zu cAMP können auch 
die MAP- und die CAM-Kinase CREB phosphorylieren. Diese Wege der 
Phosphorylierung werden ebenfalls durch Östradiol-17ß beeinflusst (GREEN 
und SIMPKINS, 2000). Es scheint, dass CREB ein Schlüsselfaktor der 
Signaltransduktionswege darstellt, die durch Östradiol-17ß vermittelt werden 
(KÖLSCH und RAO, 2002). 
Bindung von Östrogen an seinen Rezeptor beeinflusst die Expression mehrerer 
Gene wie die neurotrophischer Faktoren, beispielsweise des BDNF (brain-
derived neurotrophic factor). BDNF fördert und unterhält die Expression von 
Dopamin-D3-Rezeptoren. BDNF-Genvarianten scheinen mit Schizophrenie as-
soziiert zu sein (KÖLSCH und RAO, 2002). 
Die Expression des Protoonkogens bcl-2 wird ebenfalls von Östradiol-17ß be-
einflusst. Das bcl-2-Gen besitzt östrogensensitive Elemente in seiner Promotor-
Region (GREEN und SIMPKINS, 2000). Es konnte gezeigt werden, dass eine 
Therapie mit Östradiol-17ß die Expression dieses Proteins erhöht; es könnte so 
Zelltod verhindern (GARCIA-SEGURA et al., 1998; ZHENG und HENDRY, 
1997).  Bcl-2 kann bei der Schizophrenie involviert sein (JARSKOG et al, 
2000). 
Östradiol-17ß interagiert mit Glutamatrezeptoren wie den NMDA- und AMPA-
Rezeptoren (POZZO-MILLER et al., 1999). Eine Dysfunktion des glutaminergen 
Systems spielt bei der Schizophrenie mit negativen Symptomen eine Rolle 
(COYLE, 1996). Medikamente, die die NMDA-Rezeptor-Funktion verstärken, 
wie Glycin, d-Serin und d-Cycloserin, reduzieren negative Symptome bei Pati-
enten mit chronischer Schizophrenie, die antipsychotische Medikamente erhal-
ten (JAVITT, 1999). 
GRIDLEY et al. (1997) konnten die antioxidative Wirkung von Östradiol-17ß an 
mit ß-Amyloid inkubierten Zellen belegen. Sie zeigten auch, dass sich die hier-
für benötigten Dosen lediglich im Nanobereich befanden. KÖLSCH et al. (2001) 
bestätigten dieses Ergebnis. Sie inkubierten neuronale Zellen mit dem neuroto-
xischen Oxysterol-24-Hydroxycholesterol. Mit Östradiol-17ß-Konzentrationen im 
Nanobereich konnten sie diese Zellen vor dem Zelltod schützen. Die neuropro-
tektive Wirkung des Östradiol-17ß lässt sich wahrscheinlich auf seine antioxida-
tive Kapazität zurückführen. Oxidativer Stress scheint bei der Schizophrenie 
eine Rolle zu spielen, da eine erniedrigte totale antioxidative Kapazität im 
Plasma und eine erhöhte Produktion von Lipidperoxidationsprodukten im Blut 
und im Liquor von schizophrenen Patienten beschrieben sind (REPETTO et al., 
1999; LOVELL et al., 1997; HERKEN et al., 2001; YAO et al., 1999). 
 
Wie aus dem bisher Genannten hervorgeht, haben sich aus verschiedenen Un-
tersuchungen und Studien Anzeichen dafür ergeben, dass Östrogene organi-
sierende, funktionsbeeinflussende, strukturierende und aktivierende Wirkungen 
auf das Gehirn besitzen, die einen relativen Schutz vor der Entwicklung einer 
Schizophrenie bieten und so mit verantwortlich sind für die Geschlechterunter-
schiede (SEEMAN, 1982; SEEMAN und LANG, 1990; SEEMAN, 1997; HÄF-
NER et al., 1993). Eigenschaften, die die Organisation des Gehirns betreffen, 
sollen dauerhaft sein, die aktivierenden Effekte akut und reversibel (GOLD-
STEIN et al., 1999). Die Auswirkungen des Östrogens auf die cerebrale Struk-
tur sind vor Abschluss der Hirnentwicklung von Bedeutung (HÄFNER et al., 
1991, 1993). Wie wichtig Östrogen für die cerebrale Entwicklung ist, belegt die 
Tatsache, dass Zellen im Hypothalamus und im Bereich des limbischen Sys-
tems bei männlichen Embryonen eine Aromatase aufweisen, ein Cytochrom-
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P450-Enzym, das für die Synthese von Östrogen aus Androstendion und Tes-
tosteron verantwortlich ist (LEPHART, 1996). Diese Aromatase konnte ebenso 
im Cortex, im Hippocampus, in der Hypophyse und im Mittelhirn nachgewiesen 
werden. Während der Embryonalentwicklung ist die Expression dieser Aroma-
tase im männlichen Hirn von Ratten signifikant höher als im weiblichen Hirn, 
wahrscheinlich um den relativen Mangel an Östrogen zu kompensieren. Hohe 
Östradiol-17ß-Konzentrationen verbessern die Entwicklung des männlichen 
Gehirns (BEYER, 1999; HUTCHISON et al., 1995). Der relative Mangel an Ös-
trogen und die Anwesenheit von Testosteron führen beim männlichen Ge-
schlecht in der frühen Entwicklung zu einer verzögerten Reifung des ZNS. 
Männliche Gehirne weisen eine spätere Etablierung von neuronalen Verbin-
dungen, der axonalen Myelinisation und der Lateralisierung von Hirnfunktionen 
(MCGONE, 1989; WITELSON, 1989; TAYLOR, 1969) auf. Die relative Unreife 
und die verzögerte Entwicklung könnten das männliche Gehirn anfälliger für 
frühe Insulte machen. Diese prä- und perinatalen Insulte wiederum könnten die 
Ursache für strukturelle Hirnanomalien sein. Eine Reihe von neuroanatomi-
schen und MRT-Studien bezüglich Geschlechterunterschieden in Anomalien 
der Hirnstruktur zeigen mehr Pathologien bei Männern als bei Frauen (GOLD-
STEIN, 1996; LEWINE und SEEMAN, 1995; CASTLE und MURRAY, 1991; 
ANDREASEN et al., 1990; BOGERTS et al., 1990; JOSIASSEN et al., 1990; 
ANDREASEN, 1986). Der frühere Erkrankungsbeginn beim männlichen Ge-
schlecht führt zu einer stärkeren Störung der kognitiven und sozialen Entwick-
lung (USALL et al., 2001; HÄFNER, 2003). Die Folge ist eine zumindest kurz- 
und mittelfristig schlechtere Prognose (USALL et al., 2000; USALL et al., 2003). 
Sinkende Östrogenspiegel in der Menopause könnten zum zweiten Peak der 
Schizophrenie bei Frauen, zum vergleichbaren langfristigen Ausgang wie bei 
Männern und zur Aggravierung der Symptome im Alter beitragen (HÄFNER et 
al., 1991). 
BOSSE und DI PAOLO (1996) studierten in einem Tiermodell die Verhältnisse 
in der Menopause und stellten fest, dass Ovariektomie die Dichte der striatalen 
und frontalen D1- und D2-Rezeptoren reduzierte ohne die Affinität zu tangieren. 
Beeinflusst wurde auch die Bindung der GABA-A-Rezeptoren in den efferenten 
Bahnen. Nach einer Östradiolbehandlung über zwei Wochen erwiesen sich die 
Veränderungen als reversibel. Der Östradiolabfall in der Menopause könnte 
also die Dopaminrezeptorendichte vermindern und zu einem Ungleichgewicht 
der GABA-A-Rezeptoren im Striatum führen. Diese Veränderungen könnten zu 
einer höheren Rate an Schizophrenie führen. 
Verschiedene Gruppen haben versucht die auffällig unterschiedliche Verteilung 
der Inzidenzen über die verschiedenen Altersgruppen und die differierenden 
klinischen Charakteristika damit zu erklären, dass Frauen und Männer zu ver-
schiedenen Typen der Schizophrenie neigen (SALEM und KRING, 1998; 
CASTLE und MURRAY, 1993; MURRAY et al., 1992; GOLDSTEIN et al., 1990; 
SEEMAN, 1982). CASTLE  und MURRAY (1993) unterscheiden in ihrer Studie 
mit einer Stichprobe von Erstmanifestationen drei Gruppen: einen entwick-
lungsneurologischen Typ (vorwiegend männlich), einen schizoaffektiven Typ 
(fast vollständig weiblich) und einen paranoiden Typ (gleiches Geschlechter-
verhältnis). Auch GOLDSTEIN et al. (1990) haben einen ähnlichen Ansatz ge-
wählt. Eine ihrer Gruppen, die doppelt so häufig bei den Männern zu verzeich-
nen war, ist charakterisiert durch eine schlechte prämorbide Anpassung, abge-
flachten Affekt, eine nur schwache familiäre Belastung und eine überwiegende 
Geburtszeit im Winter. Eine andere Gruppe, die doppelt so häufig bei Frauen 
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anzutreffen war, war gekennzeichnet durch Dysphorie, Verfolgungswahn, eine 
höhere familiäre Belastung und eine vorwiegend nicht im Winter liegende Ge-
burtszeit.  
Die entwicklungsneurologische bzw. konnatale Schizophrenie entspricht in etwa 
KRAEPELINS (1896) Originalkonzept der Dementia praecox mit einem frühen 
Krankheitsbeginn und einer schlechten Prognose. Von dieser Schizophrenie-
form sind vorwiegend junge Männer betroffen. CASTLE und MURRAY (1993) 
hoben eine Form der entwicklungsneurologischen Schizophrenie heraus. Diese 
zeichnet sich aus durch einen frühen Krankheitsbeginn, negative Symptome, 
eine familiäre Belastung mit Schizophrenie, Geburtskomplikationen, diskrete 
motorische Anomalien, kognitive Störungen, eine schlechte prämorbide Anpas-
sung und eine schlechte Prognose. Sie stellten die These auf, dass die Ursa-
che der entwicklungsneurologischen Form in einem Defekt oder in einer frühen 
exogenen Störung wie einer Infektion oder Geburtskomplikation liegt, die wie-
derum in einer cerebralen fetalen und neonatalen Entwicklungsstörung mündet. 
Männliche Individuen neigen mehr zu dieser schweren Form der Schizophre-
nie, weil ihr Nervensystem sich langsamer entwickelt und es stärker die Funkti-
onen lateralisiert, sodass es frühe Hirninsulte weniger effektiv kompensieren 
kann.  
Der zweite von CASTLE und MURRAY (1993) näher charakterisierte Subtyp ist 
die schizoaffektive Psychose mit Beginn im Erwachsenenalter. Frauen sind für 
diese Form anfälliger als Männer. Neben den bereits erwähnten Eigenschaften 
sind ferner typisch: affektive Symptome, eine positive Familienanamnese für 
affektive Störungen, eine bessere prämorbide Funktion und ein remittierender 
Verlauf. Betroffene dieser Gruppe haben eine geringere familiäre Belastung mit 
Schizophrenie, aber eine höhere für affektive Störungen. CASTLE und MUR-
RAY (1993) stellten die These auf, dass die schizoaffektive Psychose aus ei-
nem affektiven Genotyp resultiert, der sich phänotypisch in einer Schizophrenie 
äußert, wenn eine pränatale virale Infektion oder andere Umweltumstände hin-
zukommen. Dieser Genotyp könnte in Form einer psychotischen bipolaren Stö-
rung, einer schizoaffektiven Störung oder einer Schizophrenie zum Ausdruck 
kommen je nachdem, welchen Umweltbedingungen diejenige Person ausge-
setzt ist. TAKEI et al. (1993) verliehen dieser These Nachdruck, als sich in ihrer 
Studie herausstellte, dass Influenzaepidemien mit einer höheren Inzidenz der 
Schizophrenie einhergehen, aber einem äquivalenten Abfall affektiver Psycho-
sen bei weiblichen Betroffenen. WOLYNIEC et al. (1993) lieferten in die gleiche 
Richtung weisende Ergebnisse: Sie zeigten, dass an Schizophrenie Erkrankte, 
die im Winter oder Frühling zur Welt kamen, den beiden Jahreszeiten, in denen 
Influenzainfektionen gehäuft vorkommen, häufiger manieähnliche Symptome 
entwickeln. Diese Beobachtung wiederum ist stärker bei Frauen zu machen 
(TAKEI et al, 1992, 1993). 
Der dritte von CASTLE und MURRAY (1993) beschriebene Typ zeigt Ähnlich-
keiten mit der als Paraphrenie bekannten Erkrankung. Der Typ manifestiert sich 
meist nach dem 60. Lebensjahr und betrifft hauptsächlich Frauen. Der dritte bei 
Frauen beobachtete Peak wird dieser Untergruppe zugeordnet. Diese Gruppe 
von Betroffenen soll den spätesten Beginn aufweisen, über einen hohen Anteil 
von sensorischen Defiziten verfügen, durch paranoide Züge und eine gute 
prämorbide Funktion gekennzeichnet sein.  
 
WEINBERGER (1995) stellte eine andere Hypothese auf. Er vermutete, dass 
Schizophrenie eine Folge der Interaktion einer frühen Hirnschädigung mit den 
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späteren physiologischen cerebralen Reifungsprozessen ist. Das frühe Auftre-
ten einer strukturellen Pathologie wird von neuropathologischen Studien ge-
stützt, die dystope präalpha-Zellen in der entorhinalen Region des parahippo-
campalen Gyrus gefunden haben (JAKOB und BECKMANN, 1986; FALKAI et 
al., 1990). Normalerweise haben diese Zellen ihre Migration bis zur Geburt ab-
geschlossen. Beweise dafür, dass die frühe Läsion nicht fortschreitet, liefert die 
fehlende Gliose in postmortem Studien. Schäden, die im oder nach dem dritten 
Trimester eine neuronale Inflammation oder Degeneration verursachen, haben 
eine reaktive Gliose zur Folge (WADDINGTON, 1993). Eine Psychose tritt erst 
im jungen Erwachsenenalter auf, wenn die cerebralen Systeme, die psychoti-
sche Symptome vermitteln können, eine gewisse Reife erreicht haben. Die hö-
here Prävalenz an pränatalen Infektionen, Geburtskomplikationen, das häufige 
Vorkommen der Geburt im Winter oder am Frühlingsanfang, die gestörte prä-
morbide Funktion, die diskreten motorischen Auffälligkeiten und neurologischen 
soft Signs bei Schizophrenen verglichen mit der Normalbevölkerung legen eine 
frühe cerebrale Läsion nahe, die für eine Schizophrenie prädisponiert, obwohl 
die eigentliche Psychose erst auftritt, wenn das Gehirn über eine ausreichende 
Reife verfügt (WADDINGTON, 1993; HEUMAN und MURRAY, 1992). Passend 
zu diesem Modell spielen Sexualhormone in der Pränatal- und  Perinatalperio-
de eine Rolle in der regionspezifischen Geschlechtsdifferenzierung des Gehirns 
(HUTCHISON et al., 1994). Diese Tatsache wiederum ist verantwortlich für die 
unterschiedliche Empfindlichkeit der weiblichen und männlichen Gehirne für die 
frühen, die Schizophrenie begünstigenden Hirnläsionen.  
 
Im späten entwicklungsneurologischen Modell wird angenommen, dass die 
Hirnanomalien, die zu einer Schizophrenie führen, später im Leben auftreten 
als bisher allgemein angenommen, nämlich besonders im Jugendalter. Wäh-
rend der normalen cerebralen Entwicklung ist in den ersten Lebensjahren ein 
ausgeprägter Anstieg der Synapsenzahl zu verzeichnen. Im Jugendalter kommt 
es dann zu einem kräftigen Abbau. Die anatomischen cerebralen Veränderun-
gen, die sich während der Adoleszenz vollziehen, spiegeln die Fortschritte in 
der kognitiven Entwicklung wider. Diese Veränderungen sind aber auch ver-
antwortlich für die abnehmende neuronale Plastizität (JERNIGAN et al., 1991). 
FEINBERG (1982) glaubt, dass die Entwicklung einer Schizophrenie aus einem 
pathologischen Abbau der Synapsen resultiert, legte sich allerdings bezüglich 
des Charakters dieser Störung nicht näher fest. HOFFMAN und DOBSCHA 
(1989) drückten sich genauer aus, indem sie davon ausgingen, dass ein über-
mäßiger Abbau der Synapsen im präfrontalen Cortex eine schizophrene Er-
krankung zur Folge hat. Noch konkreter werden KESHAVAN et al. (1994) nach 
ihrer Literaturdurchsicht. Sie nahmen an, dass es dann zu einer Schizophrenie 
kommt, wenn ein massiver Abbau der kortiko-kortikalen und kortiko-
subkortikalen Synapsen des präfrontalen Kortex stattgefunden hat. Besonders 
betroffen wären hierbei die exzitatorischen, glutaminergen afferenten Synapsen 
zu den präfrontalen, pyramidalen Neuronen. Das wiederum hat zur Folge, dass 
die präfrontalen Efferenzen abnehmen, sodass Symptome einer Schizophrenie 
auftreten. Eine ganz ähnliche Auffassung vertritt auch SAUGSTAD (1994). Er 
geht von einem späten, vom Reifungsprozess abhängigen, übermäßigen Ab-
bau von exzitatorischen, glutaminergen Synapsen aus. Als genauen Zeitraum 
vermutet er die Phase des physiologischen Abbaus dieser Synapsen, also das 
Jugendalter. Die Folge ist eine herabgesetzte neuronale Erregbarkeit bei einer 
Schizophrenie. KESHAVAN et al. (1994) stellten auch die Hypothese auf, dass 
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es gleichzeitig zu einem verminderten Abbau von Synapsen in subkortikalen 
Strukturen wie dem Nucleus lenticularis kommt. 
Es besteht die Möglichkeit, dass die geschlechtsspezifische Reduktion der Sy-
napsendichte mit verantwortlich ist für einige Geschlechterunterschiede bei der 
Schizophrenie. Dass Sexualhormone den Synapsenabbau während der Puber-
tät beeinflussen haben ARNOLD und GORSKI (1984) nachgewiesen, indem 
sie Tierstudien ausgewertet haben. Sexualhormone beeinflussen die neuronale 
Proliferation und den Abbau von Synapsen geschlechtsspezifisch. Auch wurde 
von NAFTOLIN et al. (1990) gezeigt, dass Östrogen die Neurogenese und die 
Synaptogenese fördert. Auf diese Weise könnte das Östrogen einen übermä-
ßigen Synapsenabbau verhindern und so für den späteren Erkrankungsbeginn 
bei Frauen verantwortlich sein. 
 
FLOR-HENRY (1978, 1990) macht die unterschiedliche Organisation der ce-
rebralen Hemisphären von männlichen und weiblichen Gehirnen für die Ge-
schlechterunterschiede bei der Schizophrenie verantwortlich. Die Wirkung der 
Sexualhormone Östrogen und/oder Testosteron auf die cerebrale Entwicklung 
könnte zu einer unterschiedlichen Organisation führen. Bei Männern kommt es 
hierbei zu einer geringeren Rate, aber einem höheren Grad an Lateralisierung 
(BUFFERY, 1971; GESCHWIND und GALABURDA, 1985; MCGLONE, 1980). 
Die Folge hieraus ist eine effizientere dominante linke Hirnhälfte bei Frauen 
und eine effizientere nichtdominante rechte Hemisphäre bei Männern. Die Rate 
der Lateralisierung der sprachlichen Funktionen auf die dominante linke Hirn-
hälfte und der Funktionen des räumlichen Sehens auf die nichtdominante rech-
te ist bei Männern langsamer, aber geschieht letztendlich zu einem höheren 
Grad. Das weibliche Gehirn ist symmetrischer aufgebaut. Bereits MACCOBY 
und JACKLIN (1974) konnten zeigen, dass Mädchen früher und besser 
Sprachkenntnisse erwerben, während Jungen beim räumlichen Sehen bessere 
Ergebnisse erzielten. Das stimmt überein mit der besseren Funktion der domi-
nanten Hirnhälfte bei weiblichen Individuen und einer besseren Funktion der 
nicht dominanten Hemisphäre bei männlichen. FLOR-HENRY (1990) suchte 
die Ursache der Schizophrenie in einer Dysfunktion der dominanten frontotem-
poralen Hirnregion. Seiner Meinung nach ist die Schizophrenie häufiger bei 
männlichen Individuen anzutreffen, weil diese über eine schwächere dominante 
Hemisphärenfunktion verfügen und weil bei ihnen die Hirnlateralisation stärker 
ausgeprägt ist. Affektiven Störungen soll eine Dysfunktion der nichtdominanten 
frontotemporalen Region zu Grunde liegen. Sie sollen häufiger unter den Frau-
en zu finden sein, weil bei ihnen die nichtdominante Hemiphärenfunktion 
schwächer ist. Die unterschiedliche Hemisphärenfunktion bei den Geschlech-
tern beeinflusst nicht nur die Neigung eine Schizophrenie zu entwickeln, son-
dern auch ihre Ausprägung. Männer prädisponiert sie zu einem früheren Er-
krankungsbeginn und zu einer schlechteren Prognose, weil sie linksseitige Hir-
ninsulte nicht so gut kompensieren können. Die im Vergleich zum männlichen 
Geschlecht weniger effektive Funktion der nichtdominanten Hirnhälfte bei 
Frauen hat eine Schizophrenie mit einer stärkeren Ausprägung affektiver Sym-
ptome zur Folge. Der Tatsache, dass sie zu einem geringeren Grad lateralisie-
ren und über eine stärkere Funktion der linken Hemisphäre verfügen, verdan-
ken Frauen den späteren Beginn und die bessere Prognose einer schizophre-
nen Erkrankung. Mit zunehmender Reife nimmt die Vulnerabilität der Männer 
für eine Schizophrenie ab. Das führt zu dem umgekehrten Geschlechterver-
hältnis im Alter. Es ist möglich, dass die höhere Inzidenz bei älteren Frauen 
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darauf zurückzuführen ist, dass diese zu einer Variante einer bipolaren Störung 
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3. Methodik 
Im Rahmen der vorliegenden Arbeit gelangten folgende Instrumente und Me-
thoden zur Anwendung: 
1. Instrument zur retrospektiven Erfassung des Erkrankungsbeginns einer 
Schizophrenie: IRAOS (HÄFNER et al., 1990) 
2. Instrument zur Erhebung der Psychopathologie: Brief psychiatric Rating Sca-
le (BPRS) (OVERALL und GORHAM, 1962) 
3. Erfassung des Intelligenzquotienten: HAWIK und HAWIE 
4. Diagnostische Kriterien nach ICD-10 (DILLING et al., 1991) 
5. Statistische Auswertung mit den jeweils notwendigen statistischen Tests mit 
Hilfe des Computerprogramms SPSS 9 (BÜHL und ZÖFEL, 2000) 
3.1  Instrument zur retrospektiven Erfassung des Erkrankungsbe-
ginns einer Schizophrenie (IRAOS) 
Zur retrospektiven Analyse des Erkrankungsgsbeginns wurde eine von unserer 
Arbeitsgruppe für das Kindes- und Jugendalter modifizierte Version des IRAOS 
(HÄFNER et al., 1990) verwendet. Bisherige Untersuchungen endogener Psy-
chosen bezüglich des Verlaufs beschränkten sich im wesentlichen auf den 
Zeitpunkt der Erstaufnahme, den ersten Kontakt mit einer Behandlungseinrich-
tung oder eine klinische Exploration des Patienten über seine Vorgeschichte 
(HUBER et al., 1979; OLBRICH & STRAUSS, 1988). In Ermangelung einer „re-
liablen Erhebung auf der Basis operationalisierter Kriterien und eines standar-
disierten Instruments“ (HÄFNER et al., 1990) wurde das Instrument „IRAOS“ 
entwickelt. Das Inventar dient dazu, anhand standardisierter Items und einer 
zeitlichen Zuordnung, umfassende Daten über die prämorbiden Krankheitszei-
chen zu gewinnen und somit den zeitlichen Ablauf der Erkrankung möglichst 
von Beginn an zu erfassen. Dabei wird verschiedenen Faktoren wie Sympto-
men, Prodromi, sozialer Behinderung, sozialen Indikatoren des Erkrankungs-
beginns und den bereits erfolgten Therapiemaßnahmen Rechnung getragen. 
Das IRAOS besteht aus fünf Sektionen und einem Zeitraster. Die Gütekriterien 
des IRAOS sind gekennzeichnet durch eine gute bis befriedigende Reliabilität 
(Interrater-Reliabilität, Test-Retest-Reliabilität) mit Kappa-Werten von 0,62 bis 
1,00 (HÄFNER et al., 1990). Die Validität des Instruments stützt sich auf ein 
Expertenrating und auf seine Konstruktion in Anlehnung an Instrumente, die 
sich in zahlreichen Studien der WHO bewährt haben (SARTORIUS et al., 1986; 
JABLENSKY et al., 1980). Untersuchungen (HÄFNER, 1992; HÄFNER et al., 
1992; HÄFNER et al., 1993) bestätigen die Eignung des Inventars u. a. zur Er-
mittlung des Erkrankungsbeginns und geschlechterabhängiger Faktoren im 
Rahmen epidemiologischer Fragestellungen. 
Im IRAOS werden alle Episoden und Intervalle psychischer Störungen vom 12. 
Lebensjahr an ermittelt. Für unsere Patientengruppe wurde die Beobachtungs- 
und Erhebungszeitspanne vom Zeitpunkt der Geburt über das Kindergarten- 
und Grundschulalter hinaus ausgedehnt und - entsprechend der erweiterten 
Zeitachse des IRAOS - kodiert. Sie wurde gestützt auf von den Eltern erhobe-
nen Anamnesedaten und auf verfügbare Vorbefunde. Zur Erfassung der 
Krankheitsepisoden und ihrer zeitlichen Kodierung wurde in unserer Untersu-
chung die folgende Definition anhand des IRAOS zugrunde gelegt: eine Phase 
mit psychiatrischer Symptomatik, der 30 oder mehr symptomfreie Tage voran-
gehen und nachfolgen, wird als umschriebene Episode angesehen. Eine Phase 
deutlicher Symptomverstärkung wird auch dann als umschriebene Episode an-
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gesehen, wenn die hier auftretende Symptomatik zu deutlichen Veränderungen 
im Verhalten, in der sozialen Kompetenz oder/und im Erleben führte, nachdem 
in den 30 Tagen vorher und nachher kein symptomfreier, aber doch ein Zu-
stand relativer Stabilität vorhanden war (objektiv und subjektiv). Als Intervall 
wird die Periode zwischen den Episoden bezeichnet. Sie zeichnet sich durch 
eine meist vorhandene diskrete negative Restsymptomatik aus. Liegt ein chro-
nisches Stadium mit langanhaltenden, jedoch nicht unbedingt irreversiblen ne-
gativen Symptomen vor, so spricht man von einem schizophrenen Residuum 
(ICD-10, 1991). 
In unserem Kollektiv lag bei einem Patienten eine Episode vor, wenn er noch 
unbestreitbar produktiv-psychotische Symptome aufwies. Von einem Intervall 
wird ausgegangen, wenn keine produktiven Symptome und keine oder nur de-
zente negative bzw. unspezifische Symptome vorlagen. Im Residuum überwog 
eine ausgeprägte Minussymptomatik und der Erkrankungsbeginn lag mindes-
tens zwei Jahre zurück. 
3.2  Instrumente zur Erhebung der Psychopathologie: Brief Psychi-
atric Rating Scale (BPRS) 
Bei der Brief Psychiatric Rating Scale, BPRS (GUY, 1976), handelt es sich um 
eine bewährte 18-Item-Skala, die nach einem halbstandardisierten Interview 
ausgefüllt wird (OVERALL und GORMAN, 1962). Die enthaltenen Items wurden 
aufgrund eines faktorenanalytischen Verfahrens aus einer sehr viel größeren 
Zahl von Items ausgewählt (ANDREASEN et al., 1991). Jedes Item wurde auf 
einer 7-Punkte-Skala eingeschätzt von Ausprägungsgrad 1 bis 7. Die 18 Items 
der Skala wurden in 5 Untergruppen zusammengefasst (Score Depression, 
Score Anergie, Score Denkstörung, Score Feindseligkeit, Score Aktivation), die 
wiederum als Summe den BPRS-Gesamtscore bilden. Jeder Score wird als 
Summe der folgenden Items gebildet: Score Depression (4 Items: Nummer 1, 
2, 5, 9), Score Anergie (4 Items: Nummer 3, 13, 16, 18), Score Denkstörung (4 
Items: Nummer 4, 8, 12, 15), Score Feindseligkeit (3 Items: Nummer 10, 11, 
14), Score Aktivation (3 Items: Nummer 6, 7, 17). 
Hinsichtlich der Interrater-Reliabilität finden BELL et al. (1992) für die Einzeli-
tems der BPRS Werte zwischen 0,52 und 0,92. Diese Ergebnisse wurden bei 
der Untersuchung einer Gruppe von vorwiegend chronisch schizophren er-
krankten Patienten erhoben (BELL et al., 1992). Nur die Items „Emotionaler 
Rückzug“ und „Manierismus“ fallen unter einen Wert von 0,6, der als Grenzwert 
für eine gute Interrater-Reliabilität angenommen wird (FLIESS, 1981). 
Eine Einschätzung der Validität lässt sich anhand einer Reihe von Untersu-
chungen vornehmen, die z. B. eine Korrelation von 0,93 zwischen dem BPRS-
Gesamtscore und der wesentlich ausführlicheren MSRPP von LORR (LORR 
und KLETT, 1966) finden. 
3.3  Erfassung des Intelligenzquotienten: HAWIK und HAWIE 
Der Hamburg-Wechsler-Intelligenztest für Erwachsene ist ein Individualtest für 
die Altersgruppen von 16 bis 74 Jahren. Er besteht aus 11 Untertests, 6 Verbal-
tests und 5 Handlungstests. Der Intelligenztest wurde nach dem Konzept von 
David Wechsler entwickelt. Der Verbalteil besteht aus den Untergruppen „all-
gemeines Wissen“, „Zahlennachsprechen“, „Wortschatz“, „rechnerisches Den-
ken“, „allgemeines Verständnis“ und „Gemeinsamkeiten finden“, der Hand-
lungsteil besteht aus den Untergruppen „Bilder ergänzen“, „Bilder ordnen“, 
„Mosaiktest“, „Figuren legen“, „Zahlen-Symbol-Test“.  
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Allgemeines Wissen 
24 Fragen mit steigendem Schwierigkeitsgrad sollen beantwortet werden. Der 
Test wird abgebrochen, wenn der Proband fünf aufeinanderfolgende Aufgaben 
nicht oder falsch beantwortet hat. 
Zahlennachsprechen 
Sieben Ziffernreihen, deren Ziffernzahl um je eine ansteigt, sollen nachgespro-
chen werden. In einem zweiten Durchgang werden Ziffernreihen in umgekehr-
ter Reihenfolge nachgesprochen. Versagt der Proband zweimal bei derselben 
Ziffernreihe wird der Testteil abgebrochen. 
Wortschatztest 
32 Wörter mit ansteigender Schwierigkeit sind nacheinander zu erläutern, die 
Bedeutung der Wörter ist zu erklären. Nach fünf falsch oder nicht beantworte-
ten Fragen wird der Test abgebrochen. 
Rechnerisches Denken 
14 Aufgaben mit ansteigender Schwierigkeit in Form von Schlussrechnungen 
sollen mit einer Zeitgrenze von 120 Sekunden im Kopf gelöst werden. Dieser 
Test wird abgebrochen, wenn 3 Aufgaben innerhalb der angegebenen Zeit-
grenze nicht gelöst wurden. 
Allgemeines Verständnis 
13 Fragen mit anwachsendem Schwierigkeitsgrad sollen beantwortet werden. 
Nach vier falschen oder unbeantworteten Aufgaben in Folge wird der Test ab-
gebrochen. 
Gemeinsamkeiten finden 
Zu zwei vorgegebenen Begriffen muss der Oberbegriff benannt werden. Der 
Test wird nach vier falsch oder nicht beantworteten Fragen in Folge abgebro-
chen. 
Bilder ergänzen 
Der Test besteht aus 17 Bildvorlagen, auf denen jeweils ein bedeutsames Teil 
fehlt. Wenn der Proband drei aufeinanderfolgende Fragen innerhalb von 20 
Sekunden nicht oder falsch beantwortet hat, wird der Test abgebrochen.  
Bilder ordnen 
10 Serien von Bildern (Kärtchen), die kleine Geschichten darstellen, sind je-
weils logisch richtig zu ordnen. Wenn vier Aufgaben in Folge nicht gelöst wur-
den, wird dieser Test abgebrochen. 
Mosaiktest 
Neun mehrfarbige Würfel, bei denen die Seiten entweder einfarbig sind oder 
aus zwei farbigen Flächen bestehen, die durch die Diagonale der Eckpunkte 
getrennt sind, und neun Kärtchen mit Mustern, die mit den Würfeln nachgebaut 
werden sollen. Die Muster  haben anwachsende Schwierigkeitsgrade und damit 
unterschiedliche Zeitgrenzen innerhalb derer die Aufgaben zu lösen sind. Nach 
drei Fehlversuchen in Folge wird der Test abgebrochen. 
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Figuren legen 
Vier einfache Puzzles mit asymmetrischen Teilen, die jeweils möglichst schnell 
zu einer Figur (Mann, Profil eines Kopfes, Hand, Elefant) zusammengesetzt 
werden müssen. Die benötigte Zeit wird gemessen. 
Zahlen-Symbol-Test 
Zahlen von 1 - 9 sind je einem Symbol zugeordnet. Der Proband lernt zunächst 
die Zuordnung und ergänzt dann aus einer Tabelle von 100 Ergänzungsfeldern 
so schnell wie möglich das jeweils dazugehörige Symbol. Nach 90 Sekunden 
wird der Test abgebrochen. Die Auswertung erfolgt mittels einer Schablone.  
 
In der Testdurchführung wechseln sich die Aufgaben des Verbal- und Hand-
lungsteil ab. Die Testergebnisse  werden anhand von Umrechnungstabellen 
normiert, da sie altersspezifisch sind. Das hauptsächliche Ergebnis des Tests 
ist der Intelligenzquotient (IQ) des Probanden. Die Intelligenz ist in der Bevölke-
rung normalverteilt und folgt somit der Gaußschen Glockenkurve. Innerhalb der 
ersten Standardabweichung nach oben und unten liegen jeweils 34% der Fälle. 
Wechsler definierte, dass jede Standardabweichung einer IQ-Änderung von 15 
Punkten entsprechen solle und dass der Wert von 100 „durchschnittliche Intel-
ligenz“ bedeutet, sodass 68% aller Personen einer Population einen durch-
schnittlichen IQ zwischen 85 und 115 haben. 95% haben einen IQ zwischen 70 
und 130. Der HAWIE ist sehr zuverlässig mit einer internen Konsistenz der Un-
tertests zwischen r = 0,71 und r = 0,96, für den Handlungsteil bei r = 0,90, für 
den Verbal- und Gesamtteil bei r = 0,96. 
Um auch Probanden mit einem Alter von weniger als 16 Jahren zu untersuchen 
wurde der Intelligenztest für Erwachsene modifiziert und der Hamburg-
Wechsler-Intelligenztest für Kinder entwickelt (HAWIK), der bis zu einem Alter 
von 16 Jahren und 11 Monaten angewandt werden kann. 
3.4 Die statistische Auswertung 
Es wurden die üblichen statistischen Testverfahren verwendet. Angewandt 
wurdes der Kolmogorov-Smirnov-Test zur Prüfung auf Normalverteilung. Zur 
Prüfung auf signifikante Unterschiede wurden benutzt: Der Chi-Quadrat-Test 
bei einer Stichprobe und nominalskalierten Variablen, der t-Test für zwei unab-
hängige Stichproben bei normalverteilten Variablen, der Mann-Whitney-U-Test 
bei zwei unverbundenen Stichproben und nicht normalverteilten Variablen, der 
Kruskal-Wallis-Test bei mehreren unverbundenen Stichproben und nicht nor-
malverteilten Variablen. Bei signifikantem Ergebnis beim Kruskal-Wallis-Test 
zogen wir nach Prüfung auf Homogenität der Varianzen mit dem Levene-Test 
bei nicht gegebener Varianzgleichheit den Dunett-C-Test, bei Varianzgleichheit 
den Scheffé-Test hinzu, um festzustellen, zwischen welchen Stichproben diese 
Unterschiede bestehen.  
Die Ergebnisse von Signifikanzprüfungen wurden mit folgenden gebräuchlichen 
Beschreibungen präzisiert: p < 0,05 bedeutet signifikant, p < 0,01 entspricht 
hoch signifikant und p < 0,001 höchst signifikant, bei einem p zwischen 0,05 
und 0,07 wird von einem Trend gesprochen. 
Die Angabe von p-Werten erfolgt aufgrund der Problematik multiplen Testens in 
vielen Fällen als explorative Maßzahl und es wird deshalb nicht explizit hinsicht-
lich multiplen Testens korrigiert. 
Alle notwendigen statistischen Auswertungen wurden von der Autorin der vor-
liegenden Arbeit durchgeführt unter Anwendung des Programms SPSS, Versi-
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on 8, teilweise unter Anleitung des Dipl. Psychologen Markus Mittendorf. Die 
Power bzw. der Fehler zweiter Art (β-Fehler) wurde von Frau Dr. Heinzel-
Gutenbrunner (Mathematikerin an der Kinder- und Jugendpsychiatrie Marburg) 
berechnet. 
3.5  Diagnostische Kriterien nach ICD-10 
Die vorliegende Arbeit legt die diagnostischen Kriterien entsprechend der Inter-
nationalen Klassifikation psychischer Störungen, ICD-10 (DILLING et al., 1991) 
zu Grunde. Die Diagnosen wurden jeweils von einem erfahrenen Kinder- und 
Jugendpsychiater gestellt. 
Die Erkrankung Schizophrenie ist in der Internationalen Klassifikation psychi-
scher Störungen (ICD-10) nach der WHO (1991) unter der Kategorie F20 ein-
geordnet und die schizoaffektiven Störungen unter F25. Gemäß diesen Vorga-
ben besteht eine Schizophrenie bei mindestens einem eindeutigen oder bei 
zwei oder mehr weniger eindeutigen Symptomen der weiter unten definierten 
Symptomgruppen 1 - 4 bzw. der Gruppe 5 - 8. Allerdings kann die Diagnose 
nur gestellt werden, wenn die Dauer der Symptome mindestens einen Monat 
beträgt. 
Gruppe 1 
Gedankenlautwerden, Gedankeneingebung oder Gedankenentzug, Gedanken-
ausbreitung 
Gruppe 2 
Kontrollwahn, Beeinflussungswahn, Gefühl des Gemachten, deutlich bezogen 
auf Körper- oder Gliederbewegungen, bestimmte Gedanken, Tätigkeiten, Emp-
findungen oder Wahnwahrnehmungen 
Gruppe 3 
Kommentierende oder dialogische Stimmen, die über den Patienten und sein 
Verhalten sprechen, oder andere Stimmen, die aus einem Körperteil kommen 
Gruppe 4 
Anhaltender, kulturell unangemessener und völlig unrealistischer Wahn, wie 
der, eine religiöse oder politische Persönlichkeit zu sein, übermenschliche Kräf-
te und Möglichkeiten zu besitzen (z. B. das Wetter kontrollieren zu können oder 
im Kontakt zu Außerirdischen zu sein) 
Gruppe 5 
Anhaltende Halluzinationen jeder Sinnesmodalität, begleitet entweder von 
flüchtigen oder undeutlich ausgebildeten Wahngedanken ohne deutliche affek-
tive Beteiligung, oder begleitet von anhaltenden überwertigen Ideen, oder täg-
lich für Wochen oder Monate auftretend 
Gruppe 6 
Gedankenabreißen oder Einschiebungen in den Gedankenfluss mit der Folge 
von Zerfahrenheit, Danebenreden oder Neologismen 
Gruppe 7 
Katatone Symptome wie Erregung, Haltungsstereotypien oder wächserne Bieg-
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samkeit (flexibilitas cerea), Negativismus, Mutismus und Stupor 
Gruppe 8 
„Negative“ Symptome wie auffällige Apathie, Sprachverarmung, verflachter o-
der inadäquater Affekt (dies hat zumeist sozialen Rückzug zur Folge); es muss 
sichergestellt sein, dass diese Symptome nicht durch eine Depression oder 
eine neuroleptische Therapie verursacht werden 
 
 
Im ICD-10 findet man diese Subtypen: 
• F20.0     paranoide Schizophrenie 
• F20.1     hebephrene Schizophrenie 
• F20.2     katatone Schizophrenie 
• F20.3     undifferenzierte Schizophrenie 
• F20.4     postschizophrene Depression 
• F20.5     schizophrenes Residuum 
• F20.6     Schizophrenia simplex 
 
Die zweite Ziffer nach dem Punkt gibt Auskunft über die Verlaufsform: 
• F20.x0    kontinuierlich 
• F20.x1    episodisch, mit zunehmendem Residuum 
• F20.x2    episodisch, mit stabilem Residuum 
• F20.x3    episodisch remittierend 
• F20.x4    unvollständige Remission 
• F20.x5    vollständige Remission 
• F20.x8    andere 
• F20.x9  Beobachtungszeitraum weniger als ein Jahr, daher noch keine 
Aussage zum Verlauf möglich. 
 
Die schizoaffektiven Psychosen findet man im ICD-10 unter der Kategorie F25. 
Sie sind definiert als „episodische Störungen, bei denen sowohl affektive als 
auch schizophrene Symptome in der gleichen Krankheitsphase auftreten, meis-
tens gleichzeitig oder höchstens durch einige Tage getrennt“ (WHO, 1991).  
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4.  Stichprobenbeschreibung  
4.1  Rekrutierung der Stichprobe 
Bei der vorliegenden Arbeit wurde von der Gesamtpopulation an Kindern und 
Jugendlichen ausgegangen, die zwischen dem 01. Mai 1991 und dem 30. No-
vember 1999 mit der Diagnose Schizophrenie oder schizoaffektive Störung in 
der Kinder- und Jugendpsychiatrie der Philipps-Universität Marburg betreut 
wurden und von denen im Rahmen der Schizophreniestudie Daten erhoben 
wurden. Es handelte sich um insgesamt 246 Patienten. Von vornherein nicht in 
die Studie aufgenommen wurden 69 Patienten, bei denen eine positive Dro-
genanamnese vorlag oder die sich lediglich ambulant vorstellten, die erste 
Gruppe weil eine drogeninduzierte Schizophrenie nicht eindeutig ausgeschlos-
sen werden konnte, die zweite aufgrund der nicht vollständigen Daten, bei ih-
nen fehlte das IRAOS. Ausgeschlossen wurden ferner 81 Patienten wegen un-
vollständiger Datenlage. Es handelte sich um Patienten, bei denen der Diagno-
setyp nicht verschlüsselt wurde und um Patienten, bei denen zu Beginn bei ei-
ner Krankheitsdauer von weniger als 9 Monaten noch kein Verlauf festgelegt 
wurde, bei denen aber nach Ablauf der 9 Monate der Krankheitsverlauf nicht 
korrigiert wurde. Von den verbliebenen 96 Patienten musste bei 8 Patienten im 
Verlauf die Diagnose revidiert werden. Es war eine Patientin mit einer Zwangs-
störung, 2 Patienten mit Asperger Autismus, ein Patient mit Oligophrenie und 
Pfropfpsychose, die übrigen 4 Patienten litten unter einer affektiven Störung. In 
die Stichprobe gingen letztendlich 88 Patienten mit der Diagnose Schizophrenie 
ein. 
4.2  Geschlechterverhältnis und Ersterkrankungsalter 
4.2.1  GESCHLECHTERVERHÄLTNIS 
Die Stichprobe setzt sich aus 50 Jungen und 38 Mädchen zusammen. 
4.2.2 ERSTERKRANKUNGSALTER  
Die Altersverteilung der 88 Patienten bezüglich der ersten Symptome einer 
Schizophrenie ist Abbildung 1 (Abb.1) zu entnehmen. Das Durchschnittsalter 
beträgt 14,9 + 2,1 Jahre. 
Die Altersverteilung bei erster stationärer Aufnahme wegen einer Schizophrenie 
geht aus Abbildung 2 (Abb.2) hervor. Das Durchschnittsalter beträgt hierbei 
15,5 ± 2,1 Jahre. 
Beim Auftreten erster Anzeichen für eine psychische Erkrankung waren die Pa-
tienten im Mittel 12,3 ± 4,1 Jahre alt, bei der ersten stationären Aufnahme we-
gen einer psychischen Erkrankung 15,2 ± 2,1 Jahre alt. 
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 Verteilung der Altersgruppen bei ersten Anzeichen
für eine schizophrene Erkrankung













         weiblich
Alter in Jahren
 
Darstellung zur besseren Übersicht in Altersgruppen (volle vollendete Lebensjahre) 
Abb.1 
 
Verteilung der Altersgruppen bei erster
Aufnahme wegen einer Schizophrenie
Alter bei erster stationärer Aufnahme wegen einer Schizophrenie
Abb.2
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         weiblich
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Darstellung zur besseren Übersicht in Altersgruppen (volle vollendete Lebensjahre) 
 
4.3  Diagnosen 
Zum Zeitpunkt des Eintritts in die Studie ergab sich folgende Verteilung der Di-
agnosen entsprechend der ICD-10-Klassifikation. Am häufigsten wurde der pa-
ranoide Typ diagnostiziert (n=65) gefolgt von der hebephrenen Schizophrenie 
(n=17), die katatone Schizophrenie war mit zwei Fällen, die undifferenzierte 
Schizophrenie und die Schizophrenia simplex mit je einem Fall, die schizoaffek-
tive Störung mit zwei Fällen repräsentiert. 
Die Diagnosenverteilung laut ICD-10 in unserer Stichprobe gibt Tabelle 2 
(Tbl.2) wieder, die Verteilung innerhalb der beiden Geschlechter wird in Tabelle 
3 (Tbl.3) veranschaulicht.  
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Diagnose Anzahl Prozentualer Anteil Kumulierte Prozente 
paranoide Schizophrenie 65 73,87 73,87 
hebephrene Schizophrenie 17 19,32 93,19 
katatone Schizophrenie 2 2,27 95,46 
undifferenzierte Schizophrenie 1 1,14 96,60 
Schizophrenia simplex 1 1,14 97,73 
Gesamt 86 97,73  
Diagnosentyp nach ICD-10        (ohne die 2 Patientinnen mit schizoaffektiver Störung)        
Tbl.2 
 
Diagnose Geschlecht                                                                                    
 weiblich                             männlich                           
 Anzahl Anteil in Prozent Anzahl Anteil in Prozent 
paranoide Schizophrenie 25 65,79 40 80 
hebephrene Schizophrenie 9 23,69 8 16 
katatone Schizophrenie 2 5,26   
undifferenzierte Schizophrenie   1 2 
Schizophrenia simplex   1 2 
Gesamt 36 97,74 50 100 
Verteilung der Diagnosen innerhalb der Geschlechter     (ohne die 2 Patientinnen mit 
schizoaffektiver Störung)                                        
Tbl.3 
4.4  Krankheitsverlauf 
Klassifiziert man den Krankheitsverlauf nach ICD-10, so fällt auf, dass kontinu-
ierlich erkrankte Patienten überwiegen (n=45, 51,1%), bei 19 Patienten (21,6%) 
lag der Beobachtungszeitraum unter einem Jahr, sodass die Verlaufsform laut 
ICD-10 noch nicht endgültig festgelegt werden konnte. 17 Kinder und Jugendli-
che (19,3%) befanden sich in unvollständiger Remission, bei 4 Patienten 
(4,6%) lag der episodisch remittierende Typ vor, eine episodische Verlaufsform 
mit stabilem Residuum konnte man bei zwei (2,3%) und eine episodische Ver-
laufsform mit zunehmendem Residuum bei einem weiteren Patienten (1,1%) 
beobachten. In unserer Stichprobe befand sich kein einziger Patient mit einer 
vollständigen Remission. 
4.5  Symptombelastung 
Die Symptombelastung wird anhand des BPRS-Summenscores beim ersten 
Test, also bei Eintritt in die Studie, erfasst. Der Mittelwert der gesamten Stich-
probe liegt bei 44,75 + 19,21. 
4.6  Kognitive Leistungsfähigkeit 
Die kognitive Leistungsfähigkeit wird mit Hilfe des Intelligenzquotienten quantifi-
ziert. Der mittlere, nach Beginn der Erkrankung von Psychologen der Kinder- 
und Jugendpsychiatrie Marburg mittels HAWIE und HAWIE-K und Kaufman-
ABC (Kaufman Assessment Battery for Children, dt. Version) ermittelte IQ der 
Gesamtstichprobe liegt bei 93,43 ± 14,39. Für die Darstellung in einer Tabelle 
wurden die Kinder in folgende Gruppen eingeteilt: hohe Intelligenz, laut Definiti-
on einem IQ von 115 bis 129 entsprechend, durchschnittliche Intelligenz, einem 
Wert von 85 bis 114 entsprechend, niedrige Intelligenz, entsprechend einem IQ 
von 70 bis 84, leichte intellektuelle Behinderung, entsprechend einem IQ von 
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50 bis 69. Die resultierende Verteilung ist in Tabelle 4 (Tbl.4) dargestellt. 
 
 
 Anzahl Prozentualer Anteil Kumulierte Prozente 
leichte intellektuelle Behin-
derung 
2 2,3 2,3 
niedrige Intelligenz 24 27,3 29,5 
durchschnittliche Intelligenz 57 64,8 94,3 
hohe Intelligenz 5 5,7 100 
Gesamt 88 100  





Die Verteilung des IQ in der Stichprobe
Zum Vergleich wird die Normalverteilungskurve mit dargestellt
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5.1.1  GESAMTE STICHPROBE 
In unserer Stichprobe finden sich 50 männliche (56,8%) und 38 weibliche 
(43,2%) Patienten (Tbl.5). Das Verhältnis von Mädchen zu Jungen beträgt 
1:1,3. Der zahlenmäßige Unterschied zwischen den Geschlechtern ist statis-
tisch nicht signifikant (Chi-Quadrat-Test, df = 1, p = 0,2). Im folgenden wird die 
Stichprobe in zwei Gruppen unterteilt, die erste Gruppe umfasst die Betroffenen 
mit Very-early-onset-Schizophrenie, die zweite Gruppe die Kinder mit einem 
Erkrankungsbeginn ab dem vollendeten 14. Lebensjahr, die der ersten Gruppe 
als Early-onset-Gruppe gegenübergestellt werden.  
 
Geschlecht                           Häufigkeit             
 Anzahl Prozentualer Anteil 
weiblich 38 43,2 
männlich 50 56,8 
Gesamt 88 100 
Geschlechterverteilung in unserer Stichprobe 
Tbl.5 
5.1.2  VERY-EARLY-ONSET-GRUPPE 
16 Mädchen und 29 Jungen haben bei den ersten Anzeichen für eine psychi-
sche Erkrankung das 14. Lebensjahr noch nicht vollendet. Das Verhältnis von 
Mädchen zu Jungen liegt bei 1:1,8, der p-Wert im Chi-Quadrat-Test bei genau 
0,05, es ergibt sich also ein deutlicher Trend dafür, dass in der Very-early-
onset-Gruppe mehr Jungen an Schizophrenie erkranken als Mädchen, wenn 
man die ersten Anzeichen für eine psychische Erkrankung als Erkrankungsbe-
ginn für die Schizophrenie definiert.  
5 Mädchen und 13 Jungen werden vor dem vollendeten 14. Lebensjahr wegen 
einer psychischen Erkrankung stationärer Therapie zugeführt, das Geschlech-
terverhältnis beträgt 1:2,6 (Chi-Quadrat-Test, p = 0,059). Es ist wieder ein 
Trend dafür erkennbar, dass in der Very-early-onset-Gruppe mehr Jungen an 
Schizophrenie erkranken als Mädchen, wenn man die erste stationäre Aufnah-
me wegen einer psychischen Erkrankung als Erkrankungsbeginn für die Schi-
zophrenie definiert.  
Erste Anzeichen für eine Schizophrenie findet man bei 2 Mädchen und bei 16 
Jungen vor dem vollendeten 14. Lebensjahr, das Verhältnis beläuft sich auf 1:8 
(Chi-Quadrat-Test, p = 0,001). Das Resultat ist hoch signifikant: Es erkranken 
signifikant mehr Jungen als Mädchen in der Very-early-onset-Gruppe an einer 
Schizophrenie, wenn der Erkrankungsbeginn definiert wird als erste Anzeichen 
für eine Schizophrenie.  
2 Mädchen und 11 Jungen werden vor dem vollendeten 14. Lebensjahr statio-
när mit einer Schizophrenie behandelt, hier liegt ein Geschlechterverhältnis von 
1:5,5 vor (Chi-Quadrat-Test,  p = 0,013). Das Ergebnis ist ebenfalls signifikant: 
Es erkranken signifikant mehr Jungen als Mädchen in der Very-early-onset-
Gruppe an einer Schizophrenie, wenn der Erkrankungsbeginn definiert wird als 
erste stationäre Aufnahme wegen einer Schizophrenie.   
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In der Very-early-onset-Gruppe erkranken signifikant mehr Jungen an einer 
Schizophrenie. 
5.1.3  EARLY-ONSET-GRUPPE 
Zum Vergleich wird die Early-onset-Gruppe, das heißt die Patienten mit einem 
Ersterkrankungsalter von mindestens 14 Jahren, auf gleiche Weise untersucht. 
Beim Alter bei ersten Anzeichen einer psychischen Erkrankung finden wir 22 
Mädchen und 21 Jungen. Die Differenz in der Anzahl ist nicht signifikant (Chi-
Quadrat-Test, df = 1, p = 0,879), das heißt, der Unterschied in der Anzahl zwi-
schen Mädchen und Jungen ist wahrscheinlich zufällig, Mädchen und Jungen 
erkranken gleich häufig an Schizophrenie, wenn als Grundlage des Erkran-
kungsbeginns die ersten Anzeichen einer psychischen Erkrankung dienen. Im 
Vergleich zur Gesamtpopulation liegt die gleiche Geschlechterverteilung vor, 
vergleicht man aber die Early-onset-Gruppe mit der Very-early-onset-Gruppe, 
weicht die Geschlechterverteilung in den beiden Gruppen jedoch höchst signifi-
kant voneinander ab (Chi-Quadrat-Test, df = 1, p < 0,0001). Legt man die ers-
ten Anzeichen für eine psychische Krankheit als Definition für den Beginn der 
Schizophrenie zu Grunde, unterscheidet sich das Geschlechterverhältnis in der 
Very-early-onset-Gruppe signifikant von der Verteilung bei den Patienten mit 
einem Erkrankungsbeginn ab dem vollendeten 14. Lebensjahr. 
Beim Alter bei erster stationärer Aufnahme wegen einer psychischen Erkran-
kung finden sich 33 Mädchen und 37 Jungen. Der Unterschied ist nicht signifi-
kant (Chi-Quadrat-Test, df = 1, p = 0,633). Der Unterschied in der Anzahl zwi-
schen Jungen und Mädchen ist wahrscheinlich zufällig, Mädchen und Jungen 
mit Early-onset-Schizophrenie erkranken gleich häufig an Schizophrenie, wenn 
der Krankheitsbeginn als erste stationäre Aufnahme wegen einer psychischen 
Störung definiert wird. Vergleicht man das Verhältnis der Mädchen und Jungen 
dieser Gruppe mit dem der Very-early-onset-Gruppe, so beobachtet man eine 
höchst signifikante Abweichung der beiden Gruppen bei erster stationärer Auf-
nahme wegen einer psychischen Erkrankung als Beginn der Schizophrenie 
(Chi-Quadrat-Test, df = 1, p < 0,0001): Das Geschlechterverhältnis in der Very-
early-onset-Gruppe unterscheidet sich signifikant von dem in der Early-onset-
Gruppe.  
36 Mädchen und 34 Jungen erkranken an einer Schizophrenie ab dem vollen-
deten 14. Lebensjahr, werden für den Krankheitsbeginn die ersten Anzeichen 
für eine schizophrene Psychose zu Grunde gelegt. Der Unterschied bezüglich 
der Anzahl von Mädchen und Jungen erreicht keine Signifikanz (Chi-Quadrat-
Test, df = 1, p = 0,811), das heißt, er ist wahrscheinlich zufällig. Mädchen und 
Jungen der Early-onset-Gruppe erkranken gleich häufig  an einer Schizophre-
nie, wenn der Erkrankungsbeginn als die ersten Anzeichen für eine schizo-
phrene Krankheit definiert wird. Vergleicht man das Verhältnis von Mädchen 
und Jungen mit dem in der Verly-early-onset-Gruppe bei Definition des Krank-
heitsbeginns als erste Anzeichen für eine Schizophrenie, resultiert ein höchst 
signifikantes Ergebnis (Chi-Quadrat-Test, df = 1, p < 0,0001). Das Verhältnis 
von Jungen und Mädchen in der Very-early-onset-Gruppe weicht signifikant von 
dem in der Early-onset-Gruppe ab. 
Bei der ersten stationären Aufnahme wegen einer schizophrenen Psychose  
finden wir in dieser Gruppe 36 Mädchen und 39 Jungen, die ab dem vollende-
ten 14. Lebenjahr an einer Schizophrenie erkranken. Das Ergebnis ist nicht 
signifikant (Chi-Quadrat-Test, df = 1, p = 0,729), das heißt, die Differenz in der 
Anzahl von Jungen und Mädchen ist wahrscheinlich zufällig, Mädchen und 
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Jungen erkranken gleich häufig an Schizophrenie, wenn sie ein Alter von min-
destens 14 Jahren aufweisen und der Krankheitsbeginn definiert wird als erste 
stationäre Aufnahme wegen einer Schizophrenie. Beim Vergleich zwischen 
dem Geschlechterverhältnis in der Very-early-onset-Gruppe und dem in der 
Early-onset-Gruppe erzielt man ein höchst signifikantes Resultat mit einem p < 
0,0001 (Chi-Quadrat-Test, df = 1). Legt man die erste stationäre Aufnahme we-
gen einer Schizophrenie als Definition für den Erkrankungsbeginn zu Grunde, 
unterscheidet sich das Verhältnis zwischen Jungen und Mädchen signifikant 
zwischen der Very-Early-onset-Gruppe und der Early-onset-Gruppe. 
Bei Erkrankungsbeginn ab dem vollendeten 14. Lebensjahr gibt es keine signi-
fikanten Unterschiede bezüglich der Anzahl von Mädchen und Jungen, beide 
Geschlechter erkranken gleich häufig an einer Schizophrenie. Das Geschlech-
terverhältnis weicht signifikant vom Geschlechterverhältnis in der Very-early-
onset-Gruppe ab. 
5.2 Ersterkrankungsalter 
5.2.1  GESAMTE STICHPROBE 
Hinsichtlich des Erkrankungsalters, definiert als Alter bei ersten Anzeichen für 
eine psychische Erkrankung (1), als Alter bei erster stationärer Aufnahme we-
gen einer psychischen Erkrankung (2), als Alter bei ersten Anzeichen für eine 
Schizophrenie (3) und als Alter bei erster stationärer Aufnahme wegen einer 
Schizophrenie (4, Tbl.6), zeigten sich im Mann-Whitney-U-Test keine signifikan-
ten Geschlechterunterschiede (p(1) = 0,31, p(2) = 0,24, p(3) = 1,0, p(4) = 0,62; 
Tbl.6). Allerdings liegt das Alter der Jungen in allen vier Fällen der Definition 
unter dem der weiblichen Betroffenen. 
 
Altersmittelwerte bei Beginn der Erkrankung                                     








weiblich Mittelwert 12,8 15,3 15,4 15,8 
 Standard-
abweichung 
3,5 1,4 1,7 1,3 
männlich Mittelwert 11,9 14,6 15,0 15,2 
 Standard-
abweichung 
4,5 2,5 2,5 2,5 
Mann-Whitney-U-Test 
p zweiseitig 
p = 0,31 p = 1,0 p = 0,24 p = 0,62 
Insgesamt Mittelwert 12,3 14,9 15,2 15,5 
 Standard-
abweichung 
4,1 2,1 2,1 2,1 
Alter(1) = Alter bei ersten Anzeichen für eine psychische Erkrankung 
Alter(2) = Alter bei ersten Anzeichen für eine schizophrene Psychose 
Alter(3) = Alter bei erster stationärer Aufnahme wegen einer psychischen Erkrankung 
Alter(4) = Alter bei erster stationärer Aufnahme wegen einer schizophrenen Psychose 
Tbl.6 
Bei beiden Geschlechtern finden sich vereinzelt im frühen Kleinkindalter Anzei-
chen für eine psychische Erkrankung, bei den Jungen liegt das niedrigste Alter 
bei 2,0 Jahren, bei den Mädchen bei 2,7 Jahre. Erste stationäre Aufenthalte 
wegen einer psychischen Störung werden bei den Mädchen mit 9,7 Jahren, bei 
den Jungen bereits mit 7,5 Jahren beobachtet.  
Der Mittelwert des Alters bei ersten Anzeichen für eine psychische Erkrankung 
liegt bei den Patientinnen bei 12,8 Jahren mit einer Standardabweichung von 
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3,5 Jahren, der Mittelwert der männlichen Betroffenen bei 11,9 + 4,5 Jahren. 
Die Altersverteilung weicht im Kolmogorov-Smirnov-Test in allen vier Fällen ei-
ner Definition für den Beginn der Erkrankung höchst signifikant von einer Nor-
malverteilung ab (p < 0,001). Zur statistischen Auswertung wird also im Folgen-
den der Mann-Whitney-U-Test als nichtparametrischer Test hinzugezogen. Bei 
gegebener kleiner Fallzahl bedienen wir uns der exakten Tests. Der Unter-
schied erreicht keine Signifikanz (p = 0,506). Früheste Anzeichen für eine Schi-
zophrenie findet man bei Jungen bereits ab einem Alter von 7,5 Jahren, bei 
Mädchen ab 11,6 Jahren. Ebenso werden erste stationäre Aufenthalte wegen 
einer schizophrenen Erkrankung bei Jungen bereits in diesem Lebensalter, bei 
Mädchen wieder ab einem Alter von 11,6 Jahren registriert. Der Mittelwert des 
Alters bei ersten Anzeichen für eine schizophrene Erkrankung liegt bei Mäd-
chen mit 15,3 Jahren (Standardabweichung 1,4 Jahre) über dem der Jungen 
mit 14,6 + 2,5 Jahren. Auch diese Differenz wird nicht signifikant (p = 0,504).  
Die Altersmittelwerte bei erster stationärer Aufnahme wegen einer psychischen 
Erkrankung und wegen einer Schizophrenie liegen sowohl bei den Mädchen mit 
15,4 bzw. 15,8 Jahren als auch bei den Jungen mit 15,0 Jahren bzw. 15,2 Jah-
ren sehr nahe beieinander, weil es sich bei den meisten Kindern bei dieser 
psychischen Störung um die Schizophrenie handelt. Auch diese Differenz zwi-
schen den beiden Geschlechtern ist minimal und kann bei unserem Stichpro-
benumfang keine Signifikanz erreichen (p = 0,649 bzw. p = 0,958). 
 
 
 Altersgruppen (vollendete volle Lebensjahre) bei erster 
stationärer Aufnahme wegen einer Schizophrenie 
 Abb.5 















         männlich 
Alter in Jahren 
 
 
Die beiden Jugendlichen mit schizoaffektiver Störung waren bei den ersten An-
zeichen einer psychischen Erkrankung im Schnitt 14,5 Jahre alt (Standardab-
weichung 2,1 Jahre), bei den ersten Anzeichen für eine schizoaffektive Störung 
16,5 + 0,7 Jahre alt, bei der ersten stationären Aufnahme wegen einer psychi-
   45 
 
schen Erkrankung 15,0 Jahre alt und bei der ersten stationären Aufnahme we-
gen einer schizoaffektiven Störung 17,0 Jahre alt.  
5.2.2  VERY-EARLY-ONSET-GRUPPE 
Der Mittelwert des Alters bei ersten Anzeichen für eine psychische Erkrankung 
liegt für die gesamte Very-early-onset-Gruppe bei 9,4 + 3,9 Jahren, für die 
Mädchen bei 9,9 + 3,7, für die Jungen bei 9,1 + 4,0 Jahren, die Differenz ist 
nicht signifikant (Kolmogorov-Smirnov-Test, p = 0,104; t-Test für unabhängige 
Stichproben, df = 43, p = 0,504). Beim Alter bei ersten Anzeichen für eine schi-
zophrene Erkrankung beläuft sich der Mittelwert für beide Geschlechter auf 
11,6 + 1,9 Jahre, für die Mädchen auf 11,8 + 0,4, für die Jungen auf 11,6 + 2,0 
Jahre (Kolmogorov-Smirnov-Test, p = 0,580; t-Test für unabhängige Stichpro-
ben, df = 16, p = 0,887). 12,5 + 1,8 Jahre bei den Mädchen und 11,6 + 2,1 bei 
den Jungen beträgt der Mittelwert des Alters bei erster stationärer Aufnahme 
wegen einer psychischen Erkrankung (Kolmogorov-Smirnov-Test, p = 0,456; t-
Test für unabhängige Stichproben, df = 16, p = 0,405), für die gesamte Gruppe 
liegt der Wert bei 11,8 + 2,0 Jahren. Mit 12,7 + 1,5 Jahren werden Mädchen  
und mit 11,3 + 2,2 Jahren Jungen im Mittel wegen einer Schizophrenie statio-
när behandelt (Kolmogorov-Smirnov-Test, p = 0,877; t-Test für unabhängige 
Stichproben, df = 11, p = 0,418), fasst man beide Geschlechter zusammen er-
gibt sich ein Mittelwert von 11,5 + 2,1 Jahren.  
In der Very-early-onset-Gruppe erkranken Jungen nicht signifikant früher als 
Mädchen. 
5.2.3  EARLY-ONSET-GRUPPE 
Der Mittelwert bei ersten Anzeichen einer psychischen Erkrankung beträgt bei 
den Patienten der Early-onset-Gruppe 15,2 + 1,0 Jahre, bei den Mädchen 14,9 
+ 0,8, bei den Jungen 15,6 + 1,0 Jahre. Laut Kolmogorov-Smirnov-Test liegt 
eine hinreichende Normalverteilung des Alters vor (p = 0,222). Im t-Test für un-
abhängige Stichproben erweist sich die Differenz als signifikant (df = 41, p = 
0,021). Der Mittelwert für das Alter bei erster stationärer Aufnahme wegen einer 
psychischen Erkrankung beträgt für beide Geschlechter 16,1 + 1,0 Jahre, für 
die Mädchen 15,9 + 1,1, für die Jungen 16,3 + 0,9 Jahre (Kolmogorov-Smirnov-
Test, p = 0,828; t-Test, df = 68, p = 0,090). Der Mittelwert des Alters bei ersten 
Anzeichen für eine schizophrene Psychose beträgt bei den Mädchen 15,5 + 1,1 
Jahre, bei den Jungen 16,0 + 1,0 Jahre, für beide zusammen 15,7 + 1,1 Jahre 
(Kolmogorov-Smirnov-Test, p = 0,307; t-Test, df = 68, p = 0,088). Der Mittelwert 
des Alters bei erster stationärer Aufnahme wegen einer schizophrenen Psycho-
se beträgt insgesamt 16,2 + 1,0 Jahre, bei den Mädchen 16,0 + 1,1, bei den 
Jungen 16,3 + 1,0 Jahre (Kolmogorov-Smirnov-Test, p = 0,455; t-Test, df = 73, 
p = 0,160). 
In der Early-onset-Gruppe erkranken Jungen nicht signifikant früher als Mäd-
chen. Bei ersten Anzeichen für eine psychische Erkrankung erkranken sogar 
die Mädchen signifikant früher als die Jungen. In allen Fällen der Definition für 
den Erkrankungsbeginn liegt das Alter der weiblichen Jugendlichen unterhalb 
des Alters der männlichen. 
5.3  Krankheitsverlauf 
5.3.1  GESAMTE STICHPROBE 
Beim Verlauf der schizophrenen Erkrankung, kommt man bei Betrachtung  der 
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gesamten Stichprobe zu dem in Tabelle 7 (Tbl.7) dargestellten Ergebnis. 
 
Krankheitsverlauf nach ICD-10                 
Verlauf Anzahl Prozentualer Anteil 
kontinuierlich 45 51,14 
episodisch, zunehmendes Residuum 1 1,14 
episodisch, mit stabilem Residuum 2 2,27 
episodisch remittierend 4 4,55 
unvollständige Remission 17 19,32 
Beobachtungsphase kürzer als 1 Jahr 19 21,58 
Gesamt 88 100 
Tbl.7   
 
Bei 19 Patienten beträgt der Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr, sodass 
nach ICD-10 noch keine endgültige Aussage über den Verlauf getroffen werden 
kann. In Tabelle 8 (Tbl.8) wird der Verlauf in Abhängigkeit vom Geschlecht dar-
gestellt. Den größten Anteil nimmt sowohl bei den Mädchen als auch bei den 
Jungen der kontinuierliche Verlaufstyp ein mit 42,1 bzw. 58%, gefolgt von der 
unvollständigen Remission mit 18,4 und 20%. Beim weiblichen Geschlecht be-
läuft sich der episodisch remittierende Verlauf auf 5,3%, beim männlichen Ge-
schlecht auf 4%. Der episodische Verlauf mit stabilem Residuum umfasst 2,6% 
der Patientinnen und 2% der männlichen Patienten. Beim episodischen Verlauf 
mit zunehmendem Residuum sind 2,63% der Mädchen vertreten, Junge gar 
nicht. Bei 29% der Mädchen und 16% der Jungen kann der Verlauf noch nicht 
festgelegt werden, da die Krankheitsdauer unter einem Jahr liegt. Diese wurden 
bei der Berechnung nicht berücksichtigt, da ihnen keine vernünftige Rangzahl 
zugeordnet werden konnte. 
Hinsichtlich des Verlaufs finden sich zwischen den beiden Geschlechtern keine 
signifikanten Unterschiede (Mann-Whitney-U-Test bei ordinalskalierten Variab-
len, p = 0,515). 
 
Verlauf Geschlecht                                                                                    
 weiblich                             männlich                           




kontinuierlich 16 42,11 29 58 
episodisch, zunehmendes Residuum 1 2,63   
episodisch mit stabilem Residuum 1 2,63 1 2 
episodisch remittierend 2 5,26 2 4 
unvollständige Remission 7 18,42 10 20 
Krankheitsverlauf kürzer als 1 Jahr 11 28,95 8 16 
Gesamt 38 100 50 100 
Verteilung des Krankheitsverlaufs unter den Geschlechtern                                     
Tbl.8 
 
In Tabelle 9 (Tbl.9) erkennt man unter den verschiedenen Verläufen deutliche 
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Allgemeine statistische Auswertung des Verlaufsbilds in Abhängigkeit vom 
Alter bei ersten psychischen Auffälligkeiten 
Statistik        Krankheitsverlauf   





lauf kürzer als 1 
Jahr 
Mittelwert  10,87Jahre  15,21 Jahre 13,59 Jahre 14,42 Jahre 













12,59 Jahre  
 
14,60 Jahre 
12,84 Jahre  
 
16,01 Jahre 
Median  12,06 Jahre 15,40 Jahre 14,11 Jahre 14,57 Jahre 
Varianz  19,69 0,66 3,84 10,85 
Standardabweichung 4,44 Jahre 0,81 Jahre 1,96 Jahre 3,29 Jahre 
Minimum  2,68 Jahre 14,17 Jahre 8,33 Jahre 2,00 Jahre 
Maximum  16,50 Jahre 15,85 Jahre 17,02 Jahre 18,17 Jahre 
Spannweite  13,81 Jahre 1,68 Jahre 8,69 Jahre 16,17 Jahre 
• kontinuierlich = Alter der Kinder mit kontinuierlichem Krankheitsverlauf der Schizophrenie bei ersten 
Anzeichen für eine psychische Störung 
• episodisch remittierend = Alter der Kinder mit episodisch remittierendem Krankheitsverlauf bei ersten 
Anzeichen für eine psychische Störung 
• unvollständige Remission = Alter der Kinder mit unvollständiger Remission bei ersten Anzeichen für 
eine psychische Störung 
• Krankheitsverlauf kürzer als ein Jahr = Alter der Kinder mit einem Krankheitsverlauf von weniger als 
einem Jahr bei ersten Anzeichen für eine psychische Störung 
Tbl.9 
 
Der episodisch remittierende Verlauf mit stabilem Residuum und der episodisch 
remittierende Verlauf mit zunehmendem Residuum bleiben unberücksichtigt, da 
sich hierunter insgesamt nur drei Patienten subsummieren lassen. Da beim 
Beobachtungszeitraum unter einem Jahr der Verlauf laut ICD-10 noch nicht 
feststeht, wird diese Gruppe von der weiteren Auswertung ausgeschlossen. Im 
Kolmogorov-Smirnov-Test werden die Variablen auf Normalverteilung geprüft. 
Sowohl beim Alter bei ersten Anzeichen einer psychischen Erkrankung als 
auch beim Krankheitsverlauf ergibt sich mit einem p = 0,037 bzw. p < 0,001 
eine abweichende Verteilung. Der Kruskal-Wallis-Test wird für die Berechnun-
gen hinzugezogen und zwar wird bei gegebener kleiner Fallzahl der exakte 
Test gegenüber der asymptotischen Annäherung bevorzugt. Mit einem p = 
0,027 gibt es innerhalb der Gruppe signifikante Unterschiede. Um die Gruppen 
zu identifizieren, die sich signifikant unterscheiden, wird zunächst der Levene-
Test zur Überprüfung der Varianzhomogenität durchgeführt. Dieser bestätigt 
mit einem p < 0,001, dass die Varianzen in dieser Gruppe nicht homogen sind. 
Also wird für die weiteren Berechnungen innerhalb der einfaktoriellen univaria-
ten Varianzanalyse der Dunett-C-Test hinzugezogen. Das Ergebnis wird wegen 
der besseren Übersichtlichkeit wieder in Form einer Tabelle 10 (Tbl.10) wieder-
gegeben. 
Kinder mit kontinuierlichem Verlauf erkranken signifikant früher als solche mit 
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Signifikanz 95% Konfidenzintervall für 
die Differenz 
Verlaufsbild     Untergrenze Obergrenze 
kontinuierlich episodisch 
remittierend 
-4,33 2,00 0,034 -8,34 -0,33 
 inkomplette 
Remission 
-2,72 1,09 0,016 -4,91 -0,53 
episodisch 
remittierend 
kontinuierlich 4,33 2,00 0,034 0,33 8,34 
 inkomplette 
Remission 
1,61 2,13 0,452 -2,65 5,88 
inkomplette 
Remission 
kontinuierlich 2,72 1,09 0,016 0,53 4,91 
 episodisch 
remittierend 
-1,61 2,13 0,452 -5,88 2,65 
Der Krankheitsverlauf in Abhängigkeit vom Alter bei ersten psychischen Auffälligkeiten  
Tbl.10 
5.3.2  KRANKHEITSBEGINN DEFINIERT ALS ERSTE ANZEICHEN FÜR EINE PSYCHISCHE 
STÖRUNG  
Die Verteilung des Krankheitsverlaufs für die Very-early-onset-Gruppe geht aus 
Tabelle 11 (Tbl.11) hervor. Als Krankheitsbeginn gilt hierbei das Alter bei ersten 
Anzeichen für eine psychische Erkrankung. Bereits vor der statistischen Aus-
wertung fällt die Diskrepanz zwischen 64,4% mit kontinuierlichem Krankheits-
verlauf in der Very-early-onset-Gruppe gegenüber 37,2% in der Early-onset-
Gruppe auf. Mit einem p < 0,001 zeigt die Differenz zwischen den beiden 
Gruppen im Mann-Whitney-U-Test eine deutliche Signifikanz. Kinder, die vor 
dem 14. Lebensjahr an Schizophrenie erkranken, haben signifikant häufiger 
einen kontinuierlichen Verlauf.  
 
Krankheitsverlauf - Very-early-onset-Gruppe versus Early-onset-Gruppe 
Stichprobe Verlauf der Schizophrenie Häufigkeit Anteil/Prozent 
Very-early-onset-Gruppe kontinuierlich 29 64,44 
 episodisch, mit zunehmendem Residuum 1 2,22 
 episodisch, mit stabilem Residuum 2 4,44 
 unvollständige Remission 8 17,78 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 5 11,11 
 Gesamt 45 100 
Early-onset-Gruppe kontinuierlich 16 37,21 
 episodisch remittierend 4 9,30 
 unvollständige Remission 9 20,93 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 14 32,56 
 Gesamt 43 100 
Erste Anzeichen für eine psychische Erkrankung als Definition für den Krankheitsbeginn 
Tbl.11 
 
Die Gegenüberstellung der Geschlechter in der Very-early-onset-Gruppe ist in 
Tabelle 12 (Tbl.12) dargestellt. Die Differenz in der Verteilung des Krankheits-
verlaufs ergibt im Mann-Whitney-U-Test keine Signifikanz (p = 0,273). Ver-
gleicht man im Chi-Quadrat-Test lediglich die Anzahl an männlichen und weibli-
chen Patienten mit kontinuierlichem Verlauf miteinander, ergibt sich ein signifi-
kantes Ergebnis (p = 0,028).  
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Krankheitsverlauf im Vergleich der Geschlechter 
Geschlecht Krankheitsverlauf Häufigkeit Anteil in Prozent 
weiblich kontinuierlich 8 50 
 episodisch, mit zunehmendem Residuum 1 6,25 
 episodisch, mit stabilem Residuum 1 6,25 
 unvollständige Remission 3 18,75 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 3 18,75 
 Gesamt 16 100 
männlich kontinuierlich 21 72,41 
 episodisch, mit stabilem Residuum 1 3,45 
 unvollständige Remission 5 17,24 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 2 6,90 
 Gesamt 29 100 
Very-early-onset-Gruppe : Krankheitsbeginn definiert als erste Anzeichen für eine psychische Störung 
Tbl.12 
 
Im Gegensatz hierzu fällt die Verteilung des Krankheitsverlaufs getrennt nach 
Geschlecht in der Early-onset-Gruppe sehr ähnlich aus (Tbl.13). Im Mann-
Whitney-U-Test, für dessen Anwendung den Krankheitsverläufen Rangzahlen 
zugeordnet wurden, ergibt sich keine Signifikanz (p = 0,456), Kinder mit einem 
Beobachtungszeitraum unter einem Jahr wurden bei der Berechnung, wie be-
reits oben beschrieben, außer Acht gelassen. Vergleicht man den Krankheits-
verlauf der Mädchen mit Very-early-onset-Schizophrenie mit dem der weibli-
chen Jugendlichen aus der Early-onset-Gruppe, so fällt im Mann-Whitney-U-
Test keine signifikante Differenz auch (p = 0,316), bei der Gegenüberstellung 
der Jungen aus der Very-early-onset-Gruppe mit den  restlichen männlichen 
Patienten fällt der Vergleich auch nicht signifikant aus (p = 0,567).  
 
Verteilung des Krankheitsverlaufs in der Early-onset-Gruppe 
Geschlecht Krankheitsverlauf Häufigkeit Anteil in Prozent 
weiblich kontinuierlich 8 36,36 
 episodisch remittierend 2 9,09 
 unvollständige Remission 4 18,18 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 8 36,36 
 Gesamt 22 100 
männlich kontinuierlich 8 38,10 
 episodisch remittierend 2 9,52 
 unvollständige Remission 5 23,81 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 6 28,57 
 Gesamt 21 100 
Erste Anzeichen für eine psychische Störung ab dem 14. Lebensjahr 
Krankheitsbeginn definiert als erste Anzeichen für eine psychische Störung 
 
Tbl.13 
5.3.3  KRANKHEITSBEGINN DEFINIERT ALS ERSTE ANZEICHEN FÜR EINE SCHIZOPHRE-
NIE  
Auch wenn man die ersten Anzeichen einer schizophrenen Psychose als 
Grundlage für die Definition des Krankheitsbeginns nimmt (Tbl.14), findet sich 
im Mann-Whitney-U-Test, unter Vernachlässigung der Kinder und Jugendli-
chen, denen aufgrund der Krankheitsdauer noch kein Verlauf zugeordnet wer-
den konnte und nach Zuordnung von Rangzahlen wie bereits weiter oben aus-
geführt, zwischen der Very-early-onset-Gruppe und der Early-onset-Gruppe 
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keine signifikante Differenz bezüglich des Krankheitsverlaufs (p = 0,571).  
 
Krankheitsverlauf VEOS versus EOS   
 Krankheitsverlauf Häufigkeit Anteil in Prozent 
Early-onset- kontinuierlich 31 44,29 
Gruppe episodisch, mit zunehmendem Residuum 1 1,43 
 episodisch, mit stabilem Residuum 1 1,43 
 episodisch remittierend 4 5,71 
 unvollständige Remission 16 22,86 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 17 24,29 
 Gesamt 70 100 
VEOS kontinuierlich 14 77,78 
 episodisch, mit stabilem Residuum 1 5,56 
 unvollständige Remission 1 5,56 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 2 11,11 
 Gesamt 18 100 
Erste Anzeichen für eine schizophrene Erkrankung als Definition für den Krankheitsbeginn 
VEOS = Very-early-onset-Schizophrenie   
Tbl.14 
 
Krankheitsverlauf weiblich versus männlich   
Geschlecht Krankheitsverlauf Häufigkeit Anteil in Prozent 
weiblich kontinuierlich 2 100 
männlich kontinuierlich 12 75 
 episodisch, mit stabilem Residuum 1 6,25 
 unvollständige Remission 1 6,25 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 2 12,5 
 Gesamt 16 100 
Very-early-onset-Schizophrenie 
Erste Anzeichen für eine Schizophrenie als Definition für den Krankheitsbeginn 
Tbl.15 
 
Krankheitsverlauf weiblich versus männlich   
Geschlecht Krankheitsverlauf Häufigkeit Anteil in Prozent 
weiblich kontinuierlich 14 38,89 
 episodisch, mit zunehmendem Residuum 1 2,78 
 episodisch, mit stabilem Residuum 1 2,78 
 episodisch remittierend 2 5,56 
 unvollständige Remission 7 19,44 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 11 30,56 
 Gesamt 36 100 
männlich kontinuierlich 17 50 
 episodisch remittierend 2 5,88 
 unvollständige Remission 9 26,47 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 6 17,65 
 Gesamt 34 100 
Early-onset-Gruppe 
Erste Anzeichen für eine Schizophrenie als Definition für den Krankheitsbeginn 
Tbl.16 
 
Innerhalb der beiden Gruppen finden sich zwischen den Geschlechtern im sel-
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ben Test keine signifikanten Unterschiede (Very-early-onset p = 0,618, Tbl.15; 
Early-onset-Gruppe p = 0,756, Tbl.16). Auch beim Vergleich der Patientinnen 
mit Krankheitsbeginn vor dem vollendeten 14. Lebensjahr mit den anderen Pa-
tientinnen ergibt sich keine Signifikanz (Mann-Whitney-U-Test, p = 0,866), beim 
männlichen Gegenpart findet man bei dieser Definition des Krankheitsbeginns 
ebenso keine signifikanten Unterschiede (p = 0,481).  
5.3.4  KRANKHEITSBEGINN DEFINIERT ALS ERSTE STATIONÄRE AUFNAHME WEGEN EI-
NER PSYCHISCHEN STÖRUNG 
Bedient man sich der ersten stationären Aufnahme wegen einer psychischen 
Störung als Basis für die Definition des Krankheitsbeginns (Tbl.17), findet sich 
im Mann-Whitney-U-Test zwischen der Very-early-onset-Gruppe und der Early-
onset-Gruppe keine signifikante Differenz bezüglich des Krankheitsverlaufs (p = 
0,884).  
 
Krankheitsverlauf VEOS versus EOS 
Gruppe Krankheitsverlauf Häufigkeit Anteil in Prozent 
Early-onset- kontinuierlich 33 47,14 
Gruppe episodisch, mit stabilem Residuum 1 1,43 
 episodisch remittierend 4 5,71 
 unvollständige Remission 15 21,43 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 17 24,29 
 Gesamt 70 100 
VEOS kontinuierlich 12 66,67 
 episodisch, mit zunehmendem Residuum 1 5,56 
 episodisch, mit stabilem Residuum 1 5,56 
 unvollständige Remission 2 11,11 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 2 11,11 
 Gesamt 18 100 
Erste stationäre Aufnahme wegen einer psychischen Erkrankung als Krankheitsbeginn 
VEOS = Very-early-onset-Schizophrenie 
Tbl.17 
 
Krankheitsverlauf - weiblich versus männlich 
Geschlecht Krankheitsverlauf Häufigkeit Anteil in Prozent 
weiblich kontinuierlich 3 60 
 episodisch, mit zunehmendem Residuum 1 20 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 1 20 
 Gesamt 5 100 
männlich kontinuierlich 9 69,23 
 episodisch, mit stabilem Residuum 1 7,69 
 unvollständige Remission 2 15,38 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 1 7,69 
 Gesamt 13 100 




Innerhalb der beiden Gruppen finden sich zwischen den Geschlechtern im sel-
ben nichtparametrischen Test keine signifikanten Abweichungen (Very-early-
onset p = 0,499, Tbl.18; Early-onset-Gruppe p = 0,715, Tbl.19). Bei der Gegen-
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überstellung der Patientinnen mit Krankheitsbeginn vor dem vollendeten 14. 
Lebensjahr mit den übrigen weiblichen Betroffenen ergibt sich keine Signifikanz 
(Mann-Whitney-U-Test, p = 0,904), ebenso wenig beim männlichen Gegenpart 
(p = 0,780). 
 
Krankheitsverlauf - weiblich versus männlich 
Geschlecht Krankheitsverlauf Häufigkeit Anteil in Prozent 
weiblich kontinuierlich 13 39,39 
 episodisch, mit stabilem Residuum 1 3,03 
 episodisch remittierend 2 6,06 
 unvollständige Remission 7 21,21 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 10 30,30 
 Gesamt 33 100 
männlich kontinuierlich 20 54,05 
 episodisch remittierend 2 5,41 
 unvollständige Remission 8 21,62 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 7 18,92 
 Gesamt 37 100 
Erste stationäre Aufnahme wegen einer psychischen Erkrankung als Krankheitsbeginn 
Early-onset-Gruppe 
Tbl.19 
5.3.5  KRANKHEITSBEGINN DEFINIERT ALS ERSTE STATIONÄRE AUFNAHME WEGEN EI-
NER SCHIZOPHRENIE  
Basierend auf der ersten stationären Aufnahme wegen einer Schizophrenie als 
Definition für den Krankheitsbeginn (Tbl.20) findet sich im Mann-Whitney-U-
Test zwischen der Very-early-onset-Gruppe und der Early-onset-Gruppe keine 
signifikante Differenz bezüglich des Krankheitsverlaufs (p = 0,383).  
 
Krankheitsverlauf - VEOS versus EOS 
Gruppe Krankheitsverlauf Häufigkeit Anteil in Prozent 
Early-onset- kontinuierlich 35 46,67 
Gruppe episodisch, mit zunehmendem Residuum 1 1,33 
 episodisch, mit stabilem Residuum 1 1,33 
 episodisch remittierend 4 5,33 
 unvollständige Remission 16 21,33 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 18 24 
 Gesamt 75 100 
VEOS kontinuierlich 10 76,92 
 episodisch, mit stabilem Residuum 1 7,69 
 unvollständige Remission 1 7,69 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 1 7,69 
 Gesamt 13 100 
Erste stationäre Aufnahme wegen einer Schizophrenie als Krankheitsbeginn 
VEOS = Very-early-onset-Schizophrenie 
Tbl.20 
 
Innerhalb der beiden Gruppen finden sich zwischen den Geschlechtern im 
Mann-Whitney-U-Test keine signifikanten Unterschiede (Very-early-onset p = 
0,693, Tbl.21; Early-onset-Gruppe p = 0,637, Tbl.22). Auch beim Vergleich der 
Patientinnen mit Krankheitsbeginn vor dem vollendeten 14. Lebensjahr mit den 
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anderen weiblichen Jugendlichen erzielt man kein signifikantes Ergebnis 
(Mann-Whitney-U-Test, p = 0,943), das gleiche beobachtet man bei den Jun-
gen und männlichen Jugendlichen (p = 0,780). 
 
Krankheitsverlauf - weiblich versus männlich 
Geschlecht Krankheitsverlauf Häufigkeit Anteil in Prozent 
weiblich kontinuierlich 2 100 
männlich kontinuierlich 8 72,73 
 episodisch, mit stabilem Residuum 1 9,09 
 unvollständige Remission 1 9,09 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 1 9,09 
 Gesamt 11 100 
Very-early-onset-Schizophrenie 
Erste stationäre Aufnahme wegen einer Schizophrenie als Krankheitsbeginn 
Tbl.21 
 





weiblich kontinuierlich 14 38,89 
 episodisch, mit zunehmendem Residuum 1 2,78 
 episodisch, mit stabilem Residuum 1 2,78 
 episodisch remittierend 2 5,56 
 unvollständige Remission 7 19,44 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 11 30,56 
 Gesamt 36 100 
männlich kontinuierlich 21 53,85 
 episodisch remittierend 2 5,13 
 unvollständige Remission 9 23,08 
 Beobachtungszeitraum weniger als 1 Jahr 7 17,95 
 Gesamt 39 100 
Erste stationäre Aufnahme wegen einer Schizophrenie als Krankheitsbeginn 
Krankheitsbeginn mit mindestens 14 Jahren 
Tbl.22 
5.4  Symptombelastung  
5.4.1 GESAMTE STICHPROBE 
Die Symptombelastung wird anhand des BPRS-Summenscores gemessen. Um 
möglichst gleiche Voraussetzungen herzustellen, wird hierfür der erste Test, 
der in der ersten Woche der stationären Aufnahme durchgeführt wird, hinzuge-
zogen. Der Einfluss durch verschiedene Behandlungen, d. h. vor allem durch 
Therapien mit unterschiedlichen Neuroleptika, soll dadurch minimiert werden.  
Der Mittelwert für die gesamte Stichprobe liegt bei 44,75 + 19,21. Für die Mäd-
chen liegt er bei 43,6 + 15,46, für die Jungen bei 45,6 + 21,75. Im Kolmogorov-
Smirnov-Test erweisen sich die BPRS-Summen als ausreichend normalverteilt 
mit einem p = 0,233. Es wird also der t-Test für ungepaarte Stichproben be-
nutzt. Die Differenz zwischen den Geschlechtern ist nicht signifikant (t-Test, df 
= 86, p = 0,605). 
Evaluiert wird auch der BPRS-Summenscore in Abhängigkeit vom Verlauf 
(Tbl.23, 24). Der Score liegt bei den Kindern mit kontinuierlichem Verlauf bei 
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43,89 + 12,68. Der Unterschied zwischen den beiden Geschlechtern bei dieser 
Verlaufsform ist nicht signifikant, der Summenscore liegt bei den Mädchen bei 
39,63 + 10,99 und bei den Jungen bei 46,24 + 13,10. 
 
Verlaufsbild   Statistik Standardfehler 
kontinuierlich Mittelwert  43,89 1,89 







 Median  43  
 Standardabweichung 12,67  
 Minimum  22  
 Maximum  78  










 Median  40  
 Standardabweichung 11,31  
 Minimum  32  
 Maximum  48  
Mittelwert  47,25 10,09 episodisch 







 Median  49,5  
 Standardabweichung 20,19  
 Minimum  22  
 Maximum  68  
Mittelwert  33,18 2,53 Unvollständi-







 Median  30  
 Standardabweichung 10,43  
 Minimum  19  
 Maximum  62  
Mittelwert  56,21 7,01 Krankheits-
verlauf kürzer 








 Median  49  
 Standardabweichung 30,54  
 Minimum  20  
 Maximum  162  
Der BPRS-Summenscore in Abhängigkeit vom Verlauf 
Tbl.23 
 
Die BPRS-Summenscores bei den verschiedenen Verlaufsformen werden mit-
einander verglichen. Der remittierende Verlauf mit zunehmendem Residuum 
wird nicht berücksichtigt, da hierin nur ein Patient eingeschlossen ist. Da bei 
einem Beobachtungszeitraum von weniger als einem Jahr der Verlauf nach 
ICD-10 nicht zugeordnet werden kann, wird diese Gruppe nicht in die weiteren 
Berechnungen einbezogen. Ebenso keine Berücksichtigung findet aufgrund 
sehr kleiner Fallzahl von 2 Patienten der episodische Verlauf mit stabilem Resi-
duum. Beim Krankheitsverlauf als ordinalskaliertem Parameter wird ein nichtpa-
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rametrischer Test für die Auswertung benutzt. Im Kruskal-Wallis-Test erhält 
man mit einem p = 0,008 einen Hinweis auf signifikante Unterschiede. Zur wei-
teren Untersuchung wird zunächst die Homogenität der Varianzen mit dem Le-
vene-Test untersucht. Diese ist mit einem p = 0,160 hinreichend gegeben. Also 
wird eine Scheffé-Prozedur durchgeführt. Zur besseren Übersichtlichkeit wer-
den die Ergebnisse tabellarisch dargestellt (Tbl.24). 
Kinder mit kontinuierlichem Verlauf haben bereits beim ersten BPRS-Test ei-
nen signifikant höheren BPRS-Summenscore als Kinder mit unvollständiger 
Remission. 
 




Signifikanz 95% Konfidenzintervall 
Verlaufsbild     Untergrenze Obergrenze 
kontinuierlich episodisch 
remittierend 
-3,36 6,58 0,939 -19,87 13,15 
 inkomplette 
Remission 
10,71 3,59 0,032 1,71 19,72 
episodisch  kontinuierlich 3,36 6,58 0,939 -13,15 19,87 
remittierend inkomplette 
Remission 
14,07 7,01 0,173 -3,51 31,65 
inkomplette  kontinuierlich -10,71 3,59 0,032 -19,72 -1,71 
Remission episodisch 
remittierend 
-14,07 7,01 0,173 -31,65 3,51 
BPRS-Summenscore in Abhängigkeit vom Verlauf - Auswertung (Scheffé) 
Tbl.24 
5.4.2  KRANKHEITSBEGINN DEFINIERT ALS ERSTE ANZEICHEN FÜR EINE PSYCHISCHE 
STÖRUNG  
Kinder mit der Very-early-onset-Form der Schizophrenie weisen im ersten Test 
einen BPRS-Summenscore von 43,27 + 14,11 auf, während bei der Early-
onset-Gruppe 46,30 + 23,48 berechnet werden. Die Differenz ist im Mann-
Whitney-U-Test nicht signifikant (p = 0,417). Innerhalb der Very-early-onset-
Gruppe kommen Mädchen auf einen Wert von 41,06 + 13,18, während Jungen 
44,48 + 14,67 erreichen. Auch diese Diskrepanz erreicht im Mann-Whitney-U-
Test keine Signifikanz (p = 0,239). In der Early-onset-Gruppe erreichen weibli-
che Jugendliche einen Wert von 45,41 + 17,00, während sich der BPRS-
Summenscore des ersten Tests bei den männlichen Betroffenen auf 47,24 + 
29,21 beläuft. Auch hier erreicht im Mann-Whitney-U-Test die Differenz keine 
Signifikanz (p = 0,357). Vergleicht man Mädchen aus der Very-early-onset-
Gruppe mit denen aus der Early-onset-Gruppe, kommt man im Mann-Whitney-
U-Test auf p = 0,253, bei den Jungen und männlichen Jugendlichen auf p = 
0,387. 
5.4.3 KRANKHEITSBEGINN DEFINIERT ALS ERSTE ANZEICHEN FÜR EINE SCHIZOPHRE-
NIE 
Legt man die ersten Anzeichen einer schizophrenen Psychose für die Definition 
des Krankheitsbeginns zu Grunde, beträgt der Mittelwert des BPRS-
Summenscores für die Very-early-onset-Gruppe 45,72 + 13,73, für die Early-
onset-Gruppe 44,50 + 20,46. Die Differenz zeigt im Mann-Whitney-U-Test kei-
ne Signifikanz (p = 0,226). Mädchen mit Krankheitsbeginn vor dem vollendeten 
14. Lebensjahr weisen einen Score von im Mittel 38,50 + 10,61, Jungen einen 
Score von 46,63 + 14,08. In der Early-onset-Gruppe erreicht der Mittelwert des 
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BPRS-Summenscores bei den weiblichen Jugendlichen 43,86 + 15,74, bei den 
männlichen 45,18 + 24,73. Innerhalb der beiden Gruppen finden sich zwischen 
den Geschlechtern im Mann-Whitney-U-Test keine signifikanten Unterschiede 
(Very-early-onset p = 0,275 ; Early-onset-Gruppe p = 0,395). Auch beim Ver-
gleich der Patientinnen mit Krankheitsbeginn vor dem vollendeten 14. Lebens-
jahr mit den anderen Patientinnen ergibt sich keine Signifikanz (Mann-Whitney-
U-Test, p = 0,394), das gleiche gilt für den männlichen Gegenpart (p = 0,175). 
 
5.4.4  KRANKHEITSBEGINN DEFINIERT ALS ERSTE STATIONÄRE AUFNAHME WEGEN EI-
NER PSYCHISCHEN STÖRUNG 
Nimmt man die erste stationäre Aufnahme wegen einer psychischen Erkran-
kung als Grundlage für die Definition des Krankheitsbeginns, beträgt der Mit-
telwert des BPRS-Summenscores für die Very-early-onset-Gruppe 43,61 + 
12,17, für die Early-onset-Gruppe 45,04 + 20,70. Im Mann-Whitney-U-Test 
bleibt diese Diskrepanz nicht signifikant (p = 0,420). Beim Krankheitsbeginn vor 
dem vollendeten 14. Lebensjahr erreichen die Mädchen einen Score von im 
Mittel 45,80 + 11,00, die Jungen einen Score von 42,77 + 12,92. In der Early-
onset-Gruppe errechnet man bei den weiblichen Jugendlichen einen Mittelwert 
des BPRS-Summenscores von 43,24 + 16,14, bei den männlichen 46,65 + 
24,17. Innerhalb der beiden Gruppen ist zwischen den Geschlechtern im Mann-
Whitney-U-Test kein signifikanter Unterschied zu entdecken (Very-early-onset p 
= 0,229; Early-onset-Gruppe p = 0,321). Auch beim Vergleich der Patientinnen 
mit Krankheitsbeginn vor dem vollendeten 14. Lebensjahr mit den anderen Be-
troffenen ergibt sich keine Signifikanz (Mann-Whitney-U-Test, p = 0,311), das 
gleiche Ergebnis erzielt man bei den Jungen und männlichen Jugendlichen (p = 
0,411). 
 
5.4.5  KRANKHEITSBEGINN DEFINIERT ALS ERSTE STATIONÄRE AUFNAHME WEGEN EI-
NER SCHIZOPHRENIE 
Bezieht sich die Definition für den Krankheitsbeginn auf die erste stationäre 
Aufnahme wegen einer schizophrenen Erkrankung, beträgt der Mittelwert des 
BPRS-Summenscores für die Very-early-onset-Gruppe 41,85 + 12,48, für die 
Early-onset-Gruppe 45,25 + 20,18. Die Differenz erreicht im Mann-Whitney-U-
Test keine Signifikanz (p = 0,341). Mädchen mit Krankheitsbeginn vor dem 14. 
Lebensjahr weisen einen mittleren Score von 38,50 + 10,61, Jungen einen von 
42,46 + 13,16. In der Early-onset-Gruppe beläuft sich der Mittelwert des Scores 
bei den weiblichen Jugendlichen auf 43,86 + 15,75, bei den männlichen auf 
46,54 + 23,68. Innerhalb der beiden Gruppen finden sich zwischen den Ge-
schlechtern im Mann-Whitney-U-Test keine signifikanten Differenzen (Very-
early-onset p = 0,449; Early-onset-Gruppe p = 0,409). Auch bei der Gegen-
überstellung der Patientinnen mit Krankheitsbeginn vor dem vollendeten 14. 
Lebensjahr mit den übrigen ergibt sich keine Signifikanz (Mann-Whitney-U-
Test, p = 0,394), das gleiche beobachtet man beim männlichen Gegenpart (p = 
0,371). 
5.5  Kognitive Leistungsfähigkeit 
5.5.1  GESAMTE STICHPROBE 
In der Verteilung der nach Diagnosestelltung ermittelten Werte für den Intelli-
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genzquotienten wiesen 64% eine durchschnittliche Intelligenz auf, 5,6% wurden 
als hoch intelligent eingestuft, 29,5% waren unterdurchschnittlich intelligent. 
Der mittlere nach Beginn der Erkrankung gemessene IQ der Gesamtstichprobe 
liegt bei 93,43 + 14,39). Im Kolmogorov-Smirnov-Test weicht die Verteilung 
signifikant von der Normalverteilung des IQ der Gesamtpopulation mit einem 
Normwert von 100 ab (p = 0,029). Es gibt keine signifikanten Geschlechterun-
terschiede bezüglich des IQ (Mann-Whitney-U-Test, p = 0,81; Tbl.25). 
 
Geschlecht Anzahl  Mittelwert des IQ Standardabweichung 
weiblich 38 92,82 15,83 
männlich 50 93,90 13,34 
Insgesamt 88 93,43 14,39 
Der Intelligenzquotient im Geschlechtervergleich 
Tbl.25 
5.5.2 KRANKHEITSBEGINN DEFINIERT ALS ERSTE ANZEICHEN FÜR EINE PSYCHISCHE 
STÖRUNG 
In unserer Gruppe mit Very-early-onset-Schizophrenie liegt der durch die Psy-
chologen der Universitätsklinik Marburg ermittelte Intelligenzquotient im Mittel-
wert bei 90,91 + 15,68, für die Mädchen dieser Gruppe bei 90,75 + 17,83, für 
das andere Geschlecht bei 91,00 + 14,70. Die Differenz zwischen den beiden 
Geschlechtern ist im Mann-Whitney-U-Test nicht signifikant (p = 0,479). Bei 
den weiblichen Jugendlichen der Early-onset-Gruppe beläuft sich der IQ auf 
94,32 + 14,45, bei den männlichen auf 97,9 + 10,23, der IQ der Early-Onsel-
Gruppe liegt bei 96,07 + 12,55. Auch hier ist die Differenz zwischen den Ge-
schlechtern nicht signifikant (p = 0,240). Vergleicht man die Very-early-onset-
Stichprobe mit der Early-onset-Gruppe ergibt sich im Mann-Whitney-U-Test ein 
signifikanter Unterschied (p = 0,025), der noch deutlicher ausfällt, wenn man 
die Jungen der Very-early-onset-Gruppe mit den männlichen Jugendlichen der 
Early-onset-Gruppe vergleicht (p = 0,016). Zieht man den gleichen Vergleich 
bei den weiblichen Betroffenen, bleibt die Differenz mit p = 0,199 nicht signifi-
kant. Kinder mit Very-early-onset-Schizophrenie haben einen signifikant niedri-
geren IQ als an Schizophrenie erkrankte Jugendliche mit späterem Erkran-
kungsbeginn. Jungen mit Beginn der Schizophrenie vor dem vollendeten 14. 
Lebensjahr weisen signifikant niedrigere IQ-Werte auf als männliche Jugendli-
che, die später diese Erkrankung entwickeln. 
 
5.5.3  KRANKHEITSBEGINN DEFINIERT ALS ERSTE ANZEICHEN FÜR EINE SCHIZOPHRE-
NIE  
Legt man die ersten Anzeichen einer schizophrenen Psychose der Definition 
des Krankheitsbeginns zu Grunde, beträgt der Mittelwert des Intelligenzquotien-
ten für die Very-early-onset-Gruppe 90,89 + 17,19, für die Early-onset-Gruppe 
94,09 + 13,65. Die Differenz zeigt im Mann-Whitney-U-Test keine Signifikanz (p 
= 0,214). Mädchen mit Krankheitsbeginn vor dem vollendeten 14. Lebensjahr 
weisen einen IQ von im Mittel 80,00 + 28,28, die Jungen einen IQ von 92,25 + 
16,24. In der Early-onset-Gruppe erreicht der Mittelwert für den IQ bei den 
weiblichen Jugendlichen 93,53 + 15,24, bei den männlichen 94,68 + 11,94. In-
nerhalb der beiden Gruppen finden sich zwischen den Geschlechtern im Mann-
Whitney-U-Test keine signifikanten Unterschiede (Very-early-onset p = 0,327; 
Early-onset-Gruppe p = 0,374). Auch beim Vergleich der Patientinnen mit 
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Krankheitsbeginn vor dem vollendeten 14. Lebensjahr mit den anderen Patien-
tinnen ergibt sich keine Signifikanz (Mann-Whitney-U-Test, p = 0,205), das 
gleiche gilt für den männlichen Teil (p = 0,230). 
 
5.5.4  KRANKHEITSBEGINN DEFINIERT ALS ERSTE STATIONÄRE AUFNAHME WEGEN EI-
NER PSYCHISCHEN STÖRUNG  
Bezieht man sich bei der Definition des Krankheitsbeginns auf die erste statio-
näre Aufnahme wegen einer psychischen Störung, resultiert für die Very-early-
onset-Gruppe ein Intelligenzquotient von im Mittel 89,50 + 17,27, für die Early-
onset-Gruppe von 94,44 + 13,51. Die Differenz zeigt im Mann-Whitney-U-Test 
keine Signifikanz (p = 0,095). Einen durchschnittlichen IQ von 93,80 + 19,19 
findet man bei den Mädchen mit Krankheitsbeginn vor dem vollendeten 14. Le-
bensjahr, von 87,85 + 17,01 bei den Jungen. In der Early-onset-Gruppe erreicht 
der Mittelwert für den IQ bei den weiblichen Jugendlichen 92,67 + 15,61, bei 
den männlichen 96,03 + 11,31. Innerhalb der beiden Gruppen finden sich unter 
den beiden Geschlechtern im Mann-Whitney-U-Test keine signifikanten Unter-
schiede (Very-early-onset p = 0,117; Early-onset-Gruppe p = 0,156). Auch beim 
Vergleich der Patientinnen mit Krankheitsbeginn vor dem vollendeten 14. Le-
bensjahr mit den anderen Patientinnen ergibt sich keine Signifikanz (Mann-
Whitney-U-Test, p = 0,389). Anders sieht es beim Vergleich der Jungen mit 
Very-early-onset-Schizophrenie mit den männlichen Jugendlichen der Early-
onset-Gruppe aus, die Betroffenen mit früherem Erkrankungsbeginn weisen 
einen signifikant niedrigeren Intelligenzquotienten auf (Mann-Whitney-U-Test, p 
= 0,012). 
 
5.5.5  KRANKHEITSBEGINN DEFINIERT ALS ERSTE STATIONÄRE AUFNAHME WEGEN EI-
NER SCHIZOPHRENIE  
Ist die erste stationäre Aufnahme wegen einer Schizophrenie die Basis für die 
Definition des Krankheitsbeginns, beläuft sich der Mittelwert des Intelligenzquo-
tienten für die Very-early-onset-Gruppe auf 87,38 + 18,81, für die Early-onset-
Gruppe auf 94,48 + 13,36. Die Differenz erweist sich im Mann-Whitney-U-Test 
als signifikant (p = 0,048). Mädchen mit Krankheitsbeginn vor dem vollendeten 
14. Lebensjahr weisen einen IQ von im Mittel 80,00 + 28,28, die Jungen einen 
IQ von 88,73 + 18,22. In der Early-onset-Gruppe erreicht der Mittelwert für den 
IQ bei den weiblichen Jugendlichen 93,53 + 15,24, bei den männlichen 95,36 + 
11,50. Innerhalb der beiden Gruppen finden sich zwischen den Geschlechtern 
im Mann-Whitney-U-Test keine signifikanten Unterschiede (Very-early-onset p 
= 0,436; Early-onset-Gruppe p = 0,292). Beim Vergleich der Patientinnen mit 
Krankheitsbeginn vor dem vollendeten 14. Lebensjahr mit den anderen Patien-
tinnen ergibt sich keine Signifikanz (Mann-Whitney-U-Test, p = 0,205). Beim 
Vergleich der Jungen mit Very-early-onset-Schizophrenie mit den männlichen 
Jugendlichen der Early-onset-Gruppe findet sich wieder der signifikante Unter-
schied, Betroffene mit früherem Erkrankungsbeginn erreichen einen signifikant 
niedrigeren Intelligenzquotienten (Mann-Whitney-U-Test, p = 0,042). 
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6. Diskussion 
Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine Studie mit prospektivem 
Design und retrospektiver Betrachtung. Die Kinder und Jugendlichen wurden 
nach der stationären Aufnahme wegen einer Schizophrenie unter standardisier-
ten Bedingungen prospektiv untersucht, die Entwicklung der Schizophrenie 
wurde mit Hilfe des IRAOS retrospektiv eruiert und einer Auswertung unterzo-
gen. Gegenstand der Untersuchung sind durch das Geschlecht bedingte Unter-
schiede verschiedener Merkmale der schizophrenen Erkrankung, wobei Kinder 
und Jugendliche mit einer Very-early-onset-Schizophrenie als relativ homogene 
Gruppe noch einmal gesondert betrachtet und der Early-onset-Gruppe gegen-
übergestellt wurden. Die Studie umfasst den Zeitraum vom 01.05.1991 bis 
30.11.1999. 
Die Fragestellungen und Hypothesen der vorliegenden Arbeit lassen sich fol-
gendermaßen zusammenfassend beantworten: 
(1) Bei der Very-early-onset-Schizophrenie erkranken Jungen signifikant 
häufiger schizophren als Mädchen. Ab dem 14. Lebensjahr erkranken 
männliche Jugendliche nicht sigifikant häufiger als weibliche Jugendliche. 
(2) Weder bei Kindern mit Very-early-onset-Schizophrenie noch bei Erkran-
kung ab dem 14. Lebensjahr erkranken Jungen signifikant früher als Mäd-
chen.  
(3) Legt man erste Anzeichen für eine psychische Störung als Beginn der 
Erkrankung zugrunde, lassen sich folgende Schlussfolgerungen treffen: 
Es finden sich unter den schizophren Erkrankten mit kontinuierlichem Ver-
lauf signifikant mehr männliche als weibliche Betroffene. Bei Kindern mit 
Very-early-onset-Schizophrenie nimmt die Erkrankung signifikant häufiger 
einen kontinuierlichen Verlauf. Jungen mit Very-early-onset-Schizophrenie 
neigen besonders zu einem kontinuierlichen Verlauf. 
(4) Bei an Schizophrenie erkrankten Jungen und männlichen Jugendlichen 
findet man nicht generell eine höhere Symptombelastung bei stationärer 
Aufnahme wegen einer Schizophrenie als bei den weiblichen Betroffenen 
dieser Altersgruppe. 
(5) Bei an Schizophrenie erkrankten Kindern und Jugendlichen gibt es keine 
geschlechterabhängigen Unterschiede bezüglich des IQ. Schizophren er-
krankte Kinder und Jugendliche verfügen über einen signifikant niedrige-
ren Intelligenzquotienten als die Normalbevölkerung. Kinder mit Very-
early-onset-Schizophrenie haben einen signifikant niedrigeren IQ als Ju-
gendliche, die später schizophren erkranken. 
  
Ad 1) In der vorliegenden Arbeit finden wir zwischen den Mädchen und Jungen 
ein Verhältnis von 1:1,3 bzw. 43 versus 57%. Damit können wir die Ergebnisse 
von McKENNA et al. (1994), MAZIADE et al. (1996), GREEN et al. (1992) und 
WERRY (1992) bestätigen, die ebenfalls eine Überrepräsentation des männli-
chen Geschlechts, meistens mit einem Verhältnis von ca. 2:1 feststellen konn-
ten. In der Very-early-onset-Stichprobe beobachten wir, je nach Definition für 
den Erkrankungsbeginn, Verhältnisse von 1:1,8 bis zu 1:8 zu Gunsten der Jun-
gen, wobei das Verhältnis zunimmt, je sicherer die Diagnose Schizophrenie 
gestellt werden kann, bei ersten Anzeichen für eine psychische Störung finden 
wir ein Verhältnis von 1:1,8, bei ersten Anzeichen für eine Schizophrenie be-
trägt es 1:8. NICOLSON et al. (1999) beschreiben für ihre Stichprobe von Kin-
dern mit Very-early-onset-Schizophrenie ein Verhältnis von 1:1,5, wobei sie nur 
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Kinder mit einem Beginn bis zum 12. Lebensjahr untersucht haben. Wie bei 
uns überwiegen bei ihnen die Jungen. Es ist unklar wie NICOLSON et al. den 
Erkrankungsbeginn definiert haben. Erwähnt wird in der Studie, dass das 
Durchschnittsalter bei Auftreten erster psychotischer Symptome 10,3 + 1,8 Jah-
re betrug. Das entspricht bei uns am ehesten den ersten Anzeichen einer schi-
zophrenen Psychose. Durch die niedrigere Altersgrenze der Very-early-onset-
Schizophrenie kann die Diskrepanz unserer Ergebnisse bezüglich des Ge-
schlechterverhältnisses nicht erklärt werden. In unserer Stichprobe weisen vor 
dem Alter von 12 Jahren 1 Mädchen und 7 Jungen erste Hinweise für eine 
Schizophrenie auf, das entspricht einem Verhältnis von 1:7. Als Erklärung kann 
das jeweils zu Grunde gelegte Diagnosesystem hinzugezogen werden. Wäh-
rend wir auf das ICD-10 zurückgegriffen haben, verwendeten NICOLSON et al. 
„klinische und strukturierte Interviews einschließlich des Schedule for Affective 
Disorders and Schizophrenia for School-Age Children - Present and Lifetime 
Version“. Genauere Angaben werden nicht gemacht.  
In der Very-early-onset-Stichprobe von ASARNOW et al. (1994, 1999) beträgt 
das Geschlechterverhältnis 1:2,5. Übereinstimmend mit unseren Ergebnissen 
sind auch hier die Jungen in der Mehrzahl. Wie bei NICOLSON et al. bleibt die 
genaue Definition des Erkrankungsbeginns unklar, die Diagnosen wurden ent-
sprechend DSM-III vergeben. Auffällig in dieser Stichprobe ist die Tatsache, 
dass den Kindern meistens mehrere psychiatrische Diagnosen gegeben wur-
den. Darunter befinden sich auch Diagnosen wie atypische affektive Störung, 
Angststörung, dysthyme Störung, also Erkrankungen, bei denen der weibliche 
Anteil überwiegt. Abgesehen von der Unklarheit, wie bei ASARNOW et al. der 
Beginn der Erkrankung definiert ist, kann der bei uns deutlich höhere männliche 
Anteil bei Definition des Krankheitsbeginns als erste Anzeichen für eine schizo-
phrene Psychose und als erste stationäre Aufnahme wegen einer Schizophre-
nie damit erklärt werden. Auch MAZIADE et al. (1996) erklären ihre im Ver-
gleich mit ASARNOW et al. anderen Ergebnisse mit den verwendeten Diagno-
sekriterien, MAZIADE et al. benutzten das stringentere DSM-III-R. 
Auch RUSSEL (1994) untersuchte Kinder mit Very-early-onset-Schizophrenie. 
In RUSSELS Stichprobe beläuft sich das Geschlechterverhältnis auf 1:2,2 zu 
Gunsten des männlichen Geschlechts. Dieses Ergebnis stimmt ebenfalls mit 
unserem überein. Da es sich bei den Patienten, die RUSSEL untersucht hat, 
teilweise um dieselben Patienten handelt, die ASARNOW et al. bereits unter-
sucht haben, findet sich auch hier die Auffälligkeit, dass Patienten teilweise Di-
agnosen zusätzlich zu der Schizophrenie erhalten, die das DSM-III bei beste-
hender schizophrener Erkrankung nicht erlaubt. RUSSEL geht selbst auf die 
Problematik beim Vergleich mehrerer Studien mit verschiedenen zu Grunde 
liegenden Diagnosesystemen ein. Er verweist auf ENDICOTT et al. (1982), die 
feststellten, dass die Rate an diagnostizierten Schizophrenien um den Faktor 7 
variieren kann, je nachdem welche Diagnosekriterien herangezogen werden. 
WERRY et al. (1991) mussten in ihrer Langzeitstudie feststellen, dass 25% der 
Patienten, die zunächst die Diagnose Schizophrenie erhielten, später einer bi-
polaren Störung zugeordnet werden mussten. Sie bedienten sich bei der Nach-
untersuchung des DSM-III-R zur Diagnosestellung. Zum gleichen Ergebnis kam 
auch EGGERS (1978, 1989, 1999) in seiner Follow-up-Studie. Eine Fehlinter-
pretation von affektiven Störungen als Early-onset-Schizophrenie beschreiben 
ferner BASHIR et al. (1978), CARLSON (1990), JOYCE (1984), STROBER et 
al. (1989) und STEINBERG (1985). Gerade bei der bipolaren Störung sind 
Frauen überrepräsentiert (WEISSMAN und KLERMAN, 1985; SEEMAN, 1997), 
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sodass die konkreten Unterschiede im Geschlechterverhältnis durch unter-
schiedliche Anteile anderer psychiatrischer Erkrankungen bedingt sein können, 
die zunächst die Kriterien einer Schizophrenie erfüllen, bei denen im weiteren 
Verlauf aber die Diagnose revidiert werden muss. Dem widerspricht allerdings 
die Langzeitstudie von MAZIADE et al. (1996), die nach 14,8 Jahren nur in 
2,5% der Fälle die Diagnose korrigieren mussten. Das spricht für die Stringenz 
des verwendeten Diagnosesystems DSM-III-R. WERRY (1992) weist darauf 
hin, dass der Beginn dieser Langzeitstudien länger zurückliegt, sodass neuere 
Studien mit im allgemeinen strengeren Diagnosekriterien nicht unbedingt davon 
betroffen sein müssen. Damit erklären wir uns unseren höheren Anteil von 
Jungen, insbesondere in der Very-early-onset-Gruppe.  
51,1% der Kinder und Jugendlichen fallen mit ersten Anzeichen für eine psy-
chische Erkrankung im Very-early-onset-Alter auf, aber lediglich 14,8% der Ge-
samtstichprobe werden vor dem Alter von 14 Jahren stationär wegen einer 
Schizophrenie behandelt. Damit können wir das in der Literatur relativ einheitli-
che Ergebnis bestätigen, dass die Betroffenen lange vor dem offensichtlichen 
Ausbruch der Schizophrenie psychische Auffälligkeiten bieten. In der Literatur 
werden für die Early-onset-Schizophrenie in 54 bis 90% prämorbide Auffällig-
keiten beschrieben und je früher der Krankheitsbeginn desto häufiger werden 
Störungen dieser Art diagnostiziert (J. ASARNOW und BEN-MEIR, 1988; EG-
GERS, 1978; GREEN und PADRON-GAYOL, 1986; KOLVIN, 1971; WATKINS 
et al., 1988; JONES et al., 1994a, b, 1995; FOERSTER et al., 1991a, b; FISH, 
1977; FISH et al., 1992; STUTTE, 1969). Häufig beschrieben wird ein sonder-
bares, ängstliches Verhalten mit Rückzugstendenzen, das oft als schizoid be-
zeichnet wird (R. ASARNOW et al., 1989). 
Die Tatsache dass weniger als 20,5% unseres Gesamtkollektivs im Very-early-
onset-Alter erste spezifische Symptome einer schizophrenen Erkrankung bie-
ten, ist konform mit dem beobachteten sprunghaften Anstieg in der Inzidenz der 
Schizophrenie jenseits des Very-early-onset-Alters (WERRY, 1992). Ab dem 
Alter von 13 Jahren steigt die Prävalenz mit jedem Jahr (BETTES und WAL-
KER, 1987; EGGERS, 1978; WERRY et al., 1991). Es ist immer noch unklar, 
ob dieser Inzidenzanstieg mit dem zunehmenden Alter oder mit der Pubertät 
zusammenhängt (WERRY, 1992). 
Bemerkenswert ist die Tatsache, dass sich, trotz des hohen Unterschieds von 
50 Jungen und 38 Mädchen, die Geschlechterdifferenz nur in der Very-early-
onset-Gruppe zu finden ist. In der Reststichprobe finden sich bei ersten psychi-
schen Auffälligkeiten 22 Mädchen (51,2%) und 21 Jungen (48,8%), bei ersten 
Anzeichen für eine schizophrene Erkrankung 36 Mädchen (51,4%) und 34 Jun-
gen (48,6%). Bei erster stationärer Aufnahme wegen einer psychischen Er-
krankung sind 33 Mädchen (47%) und 37 Jungen (52%) und bei erster stationä-
rer Aufnahme wegen einer schizophrenen Psychose 36 Mädchen (48%) und 39 
Jungen (52%) repräsentiert. REMSCHMIDT & MARTIN (1992) untersuchten 
Patienten in der Altersgruppe der 15 - 19-jährigen bei Ersterkrankung und 
konnten zeigen, dass es in dieser Gruppe keine Dominanz des männlichen Ge-
schlechts gibt. Das ist konform mit unseren Daten. 
 
Ad 2.) Bei beiden Geschlechtern finden sich in unserer Gesamtstichprobe im 
frühen Kindesalter vereinzelt Anzeichen für eine psychische Erkrankung (Mini-
mum bei den Jungen 2,0 Jahre, bei den Mädchen 2,7 Jahre). Erste stationäre 
Aufenthalte wegen einer psychischen Störung werden bei den Mädchen mit 9,7 
Jahren, bei den Jungen ab einem Alter von 7,5 Jahren beobachtet. Der Mittel-
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wert des Alters bei ersten Anzeichen für eine psychische Erkrankung liegt bei 
den Patientinnen bei 12,8 Jahren mit einer Standardabweichung von 3,5 Jah-
ren, der der männlichen Betroffenen bei 11,8 + 4,5 Jahren. Die Differenz ist 
nicht signifikant. Die Altersmittelwerte bei erster stationärer Aufnahme wegen 
einer psychischen Erkrankung und wegen einer Schizophrenie liegen sowohl 
bei den Mädchen mit 15,4 bzw. 15,8 Jahren als auch bei den Jungen mit 15,0 
Jahren bzw. 15,2 Jahren sehr nahe beieinander. Der Unterschied zwischen den 
beiden Geschlechtern erreicht keine Signifikanz. Früheste Anzeichen für eine 
Schizophrenie finden sich bei den Jungen bereits ab einem Alter von 7,5 Jah-
ren, bei den Mädchen ab 11,6 Jahren. Ebenso werden erste stationäre Aufent-
halte wegen einer schizophrenen Erkrankung beim männlichen Geschlecht be-
reits in diesem Lebensalter, beim weiblichen Geschlecht wieder ab einem Alter 
von 11,6 Jahren registriert. Der Mittelwert des Alters bei ersten Anzeichen für 
eine schizophrene Erkrankung liegt bei den Mädchen mit 15,3 Jahren (Stan-
dardabweichung 1,4 Jahre) über dem der Jungen mit 14,6 + 2,5 Jahren. Die 
Differenz ist nicht signifikant.  
Für die Gruppe der Kinder mit Very-early-onset-Schizophrenie ergeben sich 
folgende Ergebnisse. Der Mittelwert des Alters bei ersten Anzeichen für eine 
psychische Erkrankung liegt für die gesamte Gruppe bei 9,4 + 3,9 Jahren, für 
die Mädchen bei 9,9 + 3,7, für die Jungen bei 9,1 + 4,0 Jahren. Beim Alter bei 
ersten Anzeichen für eine schizophrene Erkrankung beläuft sich der Mittelwert 
auf insgesamt 11,6 + 1,9 Jahre, für die Mädchen auf 11,8 + 0,4, für die Jungen 
auf 11,6 + 2,0 Jahre. 11,8 + 2,0 Jahre beträgt der Mittelwert des Alters bei ers-
ter stationärer Aufnahme wegen einer psychischen Erkrankung, 12,5 + 1,8 Jah-
re bei den Mädchen und 11,6 + 2,1 bei den Jungen. Mit im Mittel 11,5 + 2,1 
Jahren werden die Kinder in der Very-early-onset-Gruppe wegen einer Schizo-
phrenie stationär aufgenommen, mit 12,7 + 1,5 Jahren die Mädchen und mit 
11,3 + 2,2 Jahren die Jungen. Die Unterschiede bezüglich des Alters bei Er-
krankungsbeginn zwischen den Geschlechtern sind in allen vier Fällen der De-
finition für den Erkrankungsbeginn der Schizophrenie nicht signifikant. 
Bei der Early-onset-Gruppe, das heißt bei den Patienten mit einem Alter von 
mindestens 14 Jahren bei Krankheitsbeginn, beträgt der Mittelwert des Alters 
bei ersten Anzeichen einer psychischen Erkrankung 15,3 + 1,0 Jahre, für die 
Mädchen 14,9 + 0,8, für die Jungen 15,6 + 1,0 Jahre. Die Jungen fallen signifi-
kant später auf. Der Mittelwert für das Alter bei erster stationärer Aufnahme 
wegen einer psychischen Erkrankung beträgt 16,1 + 1,0 Jahre, für die Mädchen 
15,9 + 1,1, für die Jungen 16,3 + 0,9 Jahre. Die Differenz erreicht keine Signifi-
kanz. Der Mittelwert des Alters bei ersten Anzeichen für eine schizophrene 
Psychose beträgt 15,7 + 1,1 Jahre, für die Mädchen 15,5 + 1,1 Jahre, für die 
Jungen 16,0 +1,0 Jahre, der Unterschied das Alter bei Erkrankungsbeginn 
betreffend ist zwischen den Geschlechtern nicht signifikant. Ebenso erreicht der 
Unterschied zwischen dem Mittelwert des Alters bei der ersten stationären Auf-
nahme wegen einer schizophrenen Psychose bei den Mädchen (16,0 + 1,1) 
und dem der Jungen (16,3 + 1,0 Jahre) keine Signifikanz, für beide Geschlech-
ter zusammen liegt der Mittelwert bei 16,2 + 1,0 Jahren. 
In der Early-onset-Gruppe fällt das durchweg höhere Alter der Jungen auf. Der 
Unterschied erreicht beim Alter bei ersten psychischen Auffälligkeiten sogar 
Signifikanz. Die Stichprobe von MAZIADE et al. (1996) bestätigen unsere Er-
gebnisse. In ihrer Very-Early-onset-Gruppe beträgt bei den Jungen das Durch-
schnittsalter bei ersten schizophrenen Symptomen 9,5 Jahre, bei sicherer Di-
agnose einer Schizophrenie laut DSM-III-R 10,0 Jahre, das Alter der Mädchen 
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liegt mit 12,8 bzw. 12,7 Jahren darüber. Bei den Jugendlichen mit einem Min-
destalter von 14 Jahren kehrt sich das Verhältnis um und das Durchschnittsal-
ter der männlichen Jugendlichen liegt mit 15,1 bzw. 15,8 Jahren oberhalb des 
Durchschnittsalters der Mädchen mit 15,0 bzw. 15,3 Jahren. Für seine gesamte 
Stichprobe beschreiben MAZIADE et al., die wie wir alle Patienten mit einem 
Alter unter 18 Jahren berücksichtigen, ein Alter bei ersten psychotischen Sym-
ptomen von 14,0 + 2,2 Jahren, bei uns beläuft sich der Mittelwert für die ge-
samte Stichprobe auf 14,9 + 2,1 Jahre. Die Diagnose Schizophrenie stellten 
MAZIADE et al. laut DSM-III-R bei ihren Patienten in einem Alter von im Mittel 
mit 15,0 + 2,0 Jahren, bei uns liegt der Mittelwert bei 15,5 + 2,1 Jahren. Ledig-
lich bei ersten Anzeichen für eine psychische Erkrankung weichen unsere Er-
gebnisse deutlich von denen MAZIADES und seiner Gruppe ab, sie berichten 
von einem Alter von 7,2 + 2,9 Jahren, bei uns erreicht der Mittelwert 12,3 + 4,1 
Jahre. Das hängt vermutlich damit zusammen, dass eine unterschiedliche Defi-
nition für psychische Auffälligkeiten vorliegt, sodass MADZIADE et al. Eigenhei-
ten und Verhaltensweisen bereits als auffällig gewertet haben könnten, die wir, 
noch als bezogen auf das geringe Alter, im Rahmen des Normalen angesehen 
haben. Wir erklären uns das höhere Alter der Mädchen in dieser Gruppe damit, 
dass die Jungen mit der schwereren Erkrankung bereits in der Very-early-
onset-Gruppe repräsentiert sind. Hierbei waren die Mädchen in der Minderzahl. 
Auch die Patientinnen mit einer schwereren Verlaufsform, bei denen man da-
von ausgehen kann, dass sie etwas früher erkranken als weibliche Jugendliche 
mit einer weniger schweren Verlaufsform, finden sich in der Gruppe der min-
destens 14-Jährigen, sodass das Erkrankungsalter niedriger ausfällt als bei den 
Jungen. 
Wir bestätigen ASARNOW et al. (1994) in ihrer Very-early-onset-Stichprobe 
insofern, als dass das Durchschnittsalter bei stationärer Aufnahme wegen einer 
Schizophrenie bei den Jungen mit 10,0 Jahren unter dem der Mädchen mit 
11,4 Jahren liegt. Der Mittelwert des Alters bei dieser Definition des Erkran-
kungsbeginns beläuft sich bei uns auf 11,3 + 2,2 Jahre bei den Jungen und auf 
12,7 + 1,5 Jahre bei den Mädchen. Die Mittelwerte sind zwar nicht identisch, 
liegen aber sehr nahe beieinander. Darauf hingewiesen wird wieder, dass die 
Kinder bei ASARNOW et al. fast alle mehr als eine psychiatrische Diagnose 
erhalten, zum Beispiel die Diagnose einer Schizophrenie neben der einer 
dysthymen Störung und einer Angsstörung beim selben Kind zu einem Zeit-
punkt und auch im Verlauf. Das deutet darauf hin, dass seine Stichprobe we-
sentlich inhomogener ist als unsere. 
Mit unseren Ergebnissen können wir auch RUSSEL  et al. (1989) bestätigen. 
Sie nahmen allerdings in ihre Stichprobe nur Kinder auf, die vor einem Alter von 
11 Jahren erste psychotische Symptome geboten hatten. Wählen wir in unserer 
Gesamtstichprobe die Patienten aus, auf die dieses Kriterium zutrifft, so ergibt 
sich bei ersten Anzeichen für eine psychische Störung ein Altersmittelwert von 
5,7 + 3,5 Jahren, bei RUSSEL et al. liegt der Mittelwert bei 4,6 Jahren. Beim 
Alter bei ersten psychotischen Symptomen kommen wir auf  9,0 + 1,2 Jahre, 
RUSSEL et al. auf 6,9 Jahre. Bei erster stationärer Aufnahme wegen einer 
Schizophrenie nähern sich unsere Ergebnisse mit 9,2 + 1,4 (unsere Stichprobe) 
und 9,5 Jahren wieder sehr an. 
EGGERS et al. (1999) können ebenfalls in ihrer Stichprobe weder in der Child-
hood-onset-Gruppe, entsprechend unserer Very-early-onset-Stichprobe, noch 
in der Adolescent-onset-Gruppe Geschlechterunterschiede bezüglich des Er-
krankungsbeginns definiert als Alter bei ersten psychiatrischen Symptomen, 
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Alter bei ersten psychotischen Symptomen und Alter bei erster stationärer Auf-
nahme wegen einer Schizophrenie finden. Wir bestätigen damit im Wesentli-
chen ihre Ergebnisse, die ebenfalls nicht signifikant sind. Bei EGGERS et al. 
liegen insofern andere Bedingungen vor, als sie mittels Kaplan-Meiers-
Überlebensanalyse nach Geschlecht gruppiert eine kumulative Prävalenz auf-
deckten, die bei Mädchen früher auftritt (7 - 15 Jahre) als bei Jungen (10 - 18 
Jahre). Diese Gruppe war auch die einzige, bei der ein Mädchenüberschuss 
vorlag. Wie bereits oben erwähnt, erklären wir uns das damit, dass bei der 
Stichprobe von Eggers et al. später die Diagnose Schizophrenie, die am An-
fang vergeben wurde, oft revidiert werden musste. Trotz dieser unterschiedli-
chen Voraussetzungen stimmen besonders in der Gruppe der Jugendlichen 
unsere Ergebnisse gut mit seinen überein. Erste Anzeichen für eine psychische 
Störung beobachten EGGERS et al. in ihrer Stichprobe im Mittel bei einem Al-
ter von 15,0 + 1,9 Jahren, in unserer Gruppe beläuft sich der Wert auf 15,3 + 
1,0 Jahre, in der Very-early-onset-Gruppe betragen die Mittelwerte bei ihnen 
11,8 + 2,0 Jahre, bei uns 9,4 + 3,9 Jahre. Der Mittelwert für das Alter bei ersten 
Anzeichen für eine Schizophrenie liegt in der Gruppe von EGGERS et al. bei 
15,6 +1,8 Jahren für die Jugendlichen und bei 13,0 + 1,7 Jahren für die Very-
early-onset-Gruppe, bei uns liegen sie bei 15,7 + 1,1 bzw. bei 11,6 + 1,9 Jah-
ren. Bei erster stationärer Aufnahme wegen einer Schizophrenie kommen EG-
GERS et al. auf ein Alter von im Mittel 16,5 + 1,9 bei den Jugendlichen und von 
13,4 + 1,5 Jahren bei den Very-early-onset-Patienten, wir auf 16,2 + 1,0 bzw. 
11,5 + 2,1 Jahre. Dass unsere Ergebnisse in der Gruppe der Jugendlichen gut 
mit EGGERS´ Gruppe übereinstimmen, aber nicht ganz so exakt in der Very-
early-onset-Stichprobe, führen wir auf die unterschiedlichen Geschlechterver-
hältnisse zurück. In der Stichprobe der Jugendlichen finden sich bei Eggers et 
al. - wie man es auch erwarten würde - 25 männliche und 19 weibliche Patien-
ten, das entspricht einem Verhältnis von 1:1,3, in der Very-early-onset-Gruppe 
ist das Verhältnis genau umgekehrt, obwohl in der Literatur beschrieben ist, 
dass gerade hier die höchsten Verhältnisse zu Gunsten des männlichen Ge-
schlechts zu beobachten sind.  
Dass Geschlechterdifferenzen bezüglich des Alters bei Erkrankungsbeginn in 
der Adoleszenz nicht nachweisbar sind, konnten bereits FRIEDRICH (1983), 
REMSCHMIDT et al. (1991) und SCHMIDT & BLANZ (1992) zeigen. Sie bestä-
tigen damit unsere Resultate. MELTZER et al. (1997) konnten für Erwachsene 
zeigen, dass der Altersunterschied beim Beginn der Erkrankung nicht für Pati-
enten mit der schweren Form der Schizophrenie nachweisbar ist. Diese ist mit 
einem frühen Beginn und einer schlechten Prognose vergesellschaftet. Bei un-
serem Patientengut handelt es sich diesen Charakteristika folgend um solche 
mit einer schweren Verlaufsform. Wir können dieses Ergebnis auch für das 
Kindes- und Jugendalter bestätigen.  
Ad 1. und 2.) Unsere Arbeit wurde in erster Linie inspiriert von der ABC-Studie 
HÄFNERs et al. (1998). Diese Gruppe führt die Unterschiede bezüglich des 
Alters bei Beginn einer Schizophrenie auf die unterschiedliche Konzentration 
des Hormons Östrogen bei Männern und Frauen zurück. In unserer Very-early-
onset-Gruppe sind Jungen signifikant häufiger repräsentiert als Mädchen. In 
der Early-onset-Gruppe sind Mädchen bei Erkrankungsbeginn sogar im Schnitt 
jünger als die Jungen, obwohl die Differenz meist keine Signifikanz erreicht. Die 
Ergebnisse passen gut zu den biologischen Gegebenheiten. Vor Beginn der 
Pubertät haben Mädchen mit 1,3 - 4,5µg/24h einen höheren Östrogenspiegel 
als Jungen mit einem kaum nachweisbaren Spiegel. Mit Beginn der Pubertät 
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weisen zwar Mädchen höhere Spiegel auf als vor der Pubertät, aber auch die 
Jungen erreichen ähnlich hohe Spiegel wie Mädchen in der Pubertät. Die ho-
hen Öströgenspiegel der Jungen kommen durch die hohe Produktion von An-
drogenen, die in der Peripherie teilweise in weibliche Hormone umgewandelt 
werden, zustande. Durch diesen Umstand sind auf Unterschiede in der Östro-
genkonzentration begründete Geschlechterunterschiede bei präpubertären 
Kindern eher zu erwarten. Im Zusammenhang mit der Schizophrenie sind vor 
allem die cerebralen Spiegel ausschlaggebend. Im Gehirn wird der Einfluss von 
Testosteron in gewisser Weise vom Östrogen vermittelt. Die Androgen-zu-
Östrogen-Konversionsrate ist gering und liegt bei 0,1 bis 1,0%. Die bereits er-
wähnten hohen Testosteronkonzentrationen in der Pubertät führen aber zu 
ähnlich hohen cerebralen Östrogenkonzentrationen wie bei weiblichen Jugend-
lichen (Cohen et al., 1999).  
 
Ad 3.) Zu dem Ergebnis, dass bei Kindern mit Very-early-onset-Schizophrenie 
die chronischen Verlaufsformen signifikant häufiger vorkommen als die akuten, 
kam EGGERS bereits 1978. Er stellte Kinder mit einem Beginn vor dem Alter 
von 12 Jahren denen gegenüber, die nach diesem Alter an einer Schizophrenie 
erkranken. In seiner Follow-up-Studie 1997 mit denselben Patienten konnte er 
die Tatsache eines sehr schlechten Outcome bei Kindern mit früherem Beginn 
reproduzieren. Er stellte auch einen Zusammenhang her zwischen der Art des 
Erkrankungsbeginns und dem Verlauf und Outcome. In der Gruppe mit frühem 
Erkrankungsalter waren Kinder mit schleichendem Beginn überproportional 
häufig vertreten. In seiner Stichprobe weist kein einziger Patient mit schlei-
chendem Erkrankungsbeginn eine günstige Prognose auf. Wir bestätigen EG-
GERS´ Ergebnisse, dass das Outcome mit dem Alter bei Ausbruch der Erkran-
kung zusammenhängt. Auch METZLER et al. (1997) erzielen das Ergebnis, 
dass das Alter bei Erkrankungsbeginn ausschlaggebend für die Prognose ist.  
Die Ergebnisse von MAZIADE et al. (1996) sind ebenso konform mit unseren. 
74% ihrer Childhood-Onset-Stichprobe hatte bezüglich des Verlaufs ein 
schlechtes bis sehr schlechtes Outcome. Für die gesamte Gruppe kamen auch 
MAZIADE et al. auf das Ergebnis, dass es bezüglich des Verlaufs keine Ge-
schlechterunterschiede gibt. Leider untersuchte die genannte Gruppe Kinder 
mit Very-early-onset-Schizophrenie nicht gesondert.  
REMSCHMIDT et al. (1994) kommen ebenfalls zu dem Ergebnis, dass Kinder 
mit Very-early-onset-Schizophrenie eine besonders ungünstige Prognose auf-
weisen mit einem sehr hohen Anteil an chronischen Verläufen verglichen mit 
den älteren Betroffenen (81% versus 58%).  
In seinem Review stellte auch WERRY (1992) fest, dass ein früherer Erkran-
kungsbeginn mit einem chronischen Verlauf der Schizophrenie assoziiert ist, 
auch wenn dies nicht immer der Fall ist. Ebenso Bestätigung finden unsere all-
gemeinen Ergebnisse durch die Studie von ASARNOW et al. (1994). In ihrer 
Stichprobe weisen 61% einen kontinuierlichen Verlauf auf. 
Leider gibt es unseres Wissens keine Literatur über Geschlechterdifferenzen 
bezüglich des Verlaufs bei Kindern und Jugendlichen. TAMMINGA  (1997) bes-
tätigt uns zumindest in der Hinsicht, dass er schreibt, einen chronischen Verlauf 
häufiger beim männlichen Geschlecht zu beobachten. Er betont auch, dass 
nicht alle Studien ein besseres Outcome bei Frauen finden, dass es auch Un-
tersuchungen gibt, die keinen Unterschied bezüglich der Prognose finden, aber 
dass es keine Studie gibt, die ein besseres Outcome beim männlichen Ge-
schlecht zum Ergebnis hat. Bei SZYMANSKI et al. (1995) erreichen die Män-
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ner, trotz adäquater und gleicher Therapie wie bei den Frauen, deutlich seltener 
eine Remission. Leider haben sie nicht die Verläufe nach ICD-10 angegeben, 
sodass man lediglich vermuten kann, dass laut ihrer Beschreibung diese Män-
ner einem chronischen Verlauf zuzuordnen sind. 
 
Ad 4.) In unserer Studie ergab sich für das männliche Geschlecht keine höhere 
Symptombelastung. Auch bei Unterteilung der Gruppe in Very-early-onset-
Gruppe und restlicher Stichprobe ergeben sich bei allen Vergleichen keine sig-
nifikanten Ergebnisse bezüglich der Symptombelastung. Bestätigung für unsere 
Ergebnisse finden wir bei MAZIADE et al. (1996), die ebenfalls zu dem Resultat 
kommen, dass männliche und weibliche im Kindes- und Jugendalter an Schi-
zophrenie Erkrankte eine ähnlich schwere Ausprägung an positiven und negati-
ven Symptomen haben. Wir können auch TAMMINGA (1997) bestätigen, der 
schreibt, dass die Symptome der Schizophrenie sich zwischen den beiden Ge-
schlechtern nicht unterscheiden, weder im Typ noch im Ausprägungsgrad.  
SZYMANSKI et al. (1995) finden auch in ihrer Studie mit Erwachsenen bei Be-
ginn der Erkrankung keine höhere Symptombelastung bei Männern und bestä-
tigen damit unsere Resultate.  
Leider wird in den meisten Studien lediglich das Vorkommen schizophrener 
Symptome bei beiden Geschlechtern miteinander verglichen, über den Schwe-
regrad der Symptombelastung haben wir keine Literaturangaben gefunden.  
 
Ad 5.) Für das Ergebnis, dass an Schizophrenie erkrankte Kinder und Jugendli-
che einen niedrigeren IQ aufweisen als die Durchschnittsbevölkerung, finden 
wir Bestätigung bei KOLVIN et al. (1971a), die einen Durchschnitts-IQ von 86 in 
ihrer Stichprobe finden, bei RUSSEL et al. (1989), die von einem IQ von 94 + 
10,5 berichten, und bei GREEN et al. (1992), bei deren Stichprobe sich der 
mittlere IQ auf 86,2 + 15,9 beläuft. Mit unserem Ergebnis kongruent ist auch 
das Resultat von MCCLELLAN und MCCURRY (1999). Ihre Stichprobe erreicht 
beim IQ einen Mittelwert von 81,9 + 20,0. Ein niedriger IQ wurde von anderen 
Gruppen bei 10 bis 20 % der Patienten mit Schizophrenie gefunden (EGGERS, 
1978; GREEN und PADRON-GAYOL, 1986; REID, 1989; WERRY et al., 1991). 
Dass der niedrige IQ keine Folge der Erkrankung darstellt, zeigen AYLWARD 
et al. (1981) und WERRY (1992). Von den prädisponierenden Faktoren für eine 
schizophrene Psychose wird von R. ASARNOW et al. (1989) eine – teilweise 
auch familiäre – kognitive Dysfunktion angeführt. J. ASARNOW et al. (1988) 
und GOLDSTEIN et al. (1992) konnten es auch für die Early-onset-
Schizophrenie zeigen. Dass der IQ nicht krankheitsbedingt geringer ausfällt als 
in der Normalbevölkerung, zeigen auch JONES et al. (1994a), die in ihrer Stu-
die nachweisen, dass Erwachsene, die eine Schizophrenie entwickeln, in ihrer 
Kindheit über einen niedrigeren IQ verfügen als ihre Altersgenossen. Zu dem 
selben Ergebnis kommen DAVID et al. (1994) und CANNON et al. (1997) in 
ähnlich angelegten Studien.  
MCGLASHAN und BARDENSTEIN (1990) beschreiben in ihrer Stichprobe von 
Erwachsenen einen signifikanten Geschlechterunterschied bezüglich des IQ. 
Zwar finden auch wir einen niedrigeren Durchschnitts-IQ beim weiblichen Ge-
schlecht sowohl für die Gesamtgruppe als auch für die Jugendlichen mit einem 
Erkrankungsbeginn ab einem Alter von 14 Jahren, bei der Very-early-onset-
Gruppe weicht lediglich die Gruppe, bei der der Erkrankungsbeginn definiert 
wird durch die erste stationäre Aufnahme wegen einer psychischen Störung, 
davon ab. Aber bei uns bleibt der Unterschied ohne Signifikanz.  
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Unseres Wissens gibt es keine Untersuchungen, die den Intelligenzquotienten 
von Kindern mit Very-early-onset-Schizophrenie dem IQ von Jugendlichen mit 
einem Erkrankungsbeginn nach dem Alter von 14 Jahren gegenüberstellen. In 
unserer Studie weisen Kinder, die vor dem vollendeten 14. Lebensjahr an Schi-
zophrenie erkranken einen signifikant niedrigeren IQ auf als Betroffene, die 
später erkranken. In mehreren Studien konnte gezeigt werden, dass ein höhe-
rer IQ mit einem besseren Outcome korreliert (EGGERS, 1978; MCCLELLAN 
and MCCURRY, 1999), sodass man wieder auf das Ergebnis hingeführt wird, 
dass Very-early-onset-Erkrankte eine besonders ungünstige Prognose bezüg-
lich des Outcome haben. 
 
Insgesamt stimmen unsere Ergebnisse mit den bereits zu der Thematik veröf-
fentlichten Resultaten gut überein. Unterschiede zwischen den verschiedenen 
Studien sind sicher auch damit zu erklären, dass Begriffe und Definitionen un-
terschiedlich interpretiert werden. Bereits bei der Diagnosestellung ist durch die 
Verwendung verschiedener Diagnosesysteme die Vergleichbarkeit nicht immer 
gegeben. 
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7. Einschränkungen 
Schon 1992 stellte WERRY fest, dass Studien über Patienten mit Early-onset-
Schizophrenie wegen der niedrigen Inzidenz selten und meist unvollständig 
sind. Laut BLEULER (1972) und LUTZ (1972) beginnen ungefähr 4% der schi-
zophrenen Psychosen vor dem 15., 0,5 bis 1% vor dem 10. Lebensjahr. Die 
Inzidenz ist entsprechend niedrig. Nach Untersuchungen von BEITCHMAN 
(1985) sind Schizophrenien mit Beginn vor dem 15. Lebensjahr 50 Mal seltener 
als solche nach dem 15. Lebensjahr. Auch in unserer Studie stellt die niedrige 
Inzidenz ein Hindernis dar, obwohl wir unsere Daten über einen relativ langen 
Zeitraum erhoben haben. Unser Hauptanliegen bestand darin, Kinder und Ju-
gendliche auf Geschlechterunterschiede bezüglich des Alters bei Erkrankungs-
beginn zu untersuchen. Hierfür haben wir uns die Mühe gemacht zu berechnen, 
bei welcher Anzahl von Patienten bei unseren gegebenen Differenzen im Alter 
bei Erkrankungsbeginn der Schizophrenie eine Power von 80 % erreicht wer-
den kann. Mit Gruppengrößen von 159 Mädchen und 192 Jungen erreicht man 
eine Power von 80%, um bei einer gegebenen Differenz von 1,1 Jahr und ei-
nem Mittelwert des Alters bei ersten Anzeichen für eine psychische Störung 
von 12,3 Jahren für die Mädchen mit einer Standardabweichung von 3,6 Jah-
ren und einem Altersmittelwert für die Jungen von 11,3 Jahren mit einer Stan-
dardabweichung von 4,2 Jahren auf einem Signifikanzniveau von 0,05 und un-
ter Verwendung des einseitigen Mann-Whitney-U-Tests die Nullhypothese, 
dass dieser Unterschied zufällig ist, verwerfen zu können. Übertragen auf die 
drei weiteren Definitionen für den Beginn der schizophrenen Erkrankung ergibt 
sich für das Alter bei ersten Anzeichen für eine schizophrene Psychose bei ei-
ner Differenz von 0,9 Jahren ein N von 48 für die Mädchen und von 59 für die 
Jungen, für das Alter bei erster stationärer Aufnahme wegen einer psychischen 
Erkrankung bei gegebenem Unterschied von 0,4 Jahren eine Anzahl von 265 
Mädchen und 319 Jungen und schließlich für das Alter bei erster stationärer 
Aufnahme wegen einer Schizophrenie mit einer Differenz von ebenfalls 0,4 
Jahren eine Gruppengröße von 217 für das weibliche und von 261 für das 
männliche Geschlecht. Auch für das Geschlechterverhältnis haben wir die Be-
rechnungen durchgeführt und wir sind dabei auf das Ergebnis gekommen, dass 
wir eine Gruppengröße von 321 Kindern und Jugendlichen untersuchen müss-
ten, um bei unserem gegebenen Verhältnis die Nullhypothese auf dem Signifi-
kanzniveau von 0,05 verwerfen zukönnen. Durch unsere im Verhältnis zu den 
benötigten Zahlen kleine Stichprobe wird vor allem bei Unterteilung der Gruppe 
in Untergruppen zur Untersuchung von Differenzen unsere Arbeit limitiert. Der 
Mangel an Power steigert dabei die Wahrscheinlichkeit, gegebene signifikante 
Unterschiede nicht zu erfassen (Fehler zweiter Art). Allerdings ist das ein Prob-
lem, das sich bei der Seltenheit der Erkrankung durch fast die gesamte Litera-
tur durchzieht. 
Ein weiteres Problem, das aber ebenfalls mit der niedrigen Patientenzahl zu-
sammenhängt, besteht darin, dass die Angabe von p-Werten aufgrund der 
Problematik multiplen Testens in vielen Fällen als explorative Maßzahl erfolgte, 
es wurde deshalb nicht explizit hinsichtlich multiplen Testens korrigiert. 
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8. Zusammenfassung 
Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine prospektive Untersuchung 
mit retrospektiven Elementen. Die an Schizophrenie erkrankten Kinder und Ju-
gendlichen wurden nach der stationären Aufnahme prospektiv nach einem vor-
her festgelegten Regime regelmäßig untersucht. Anhand des „instrument for 
the retrospective assessment of the onset of schizophrenia“ („IRAOS“) wurde 
retrospektiv der Beginn der schizophrenen Erkrankung festgelegt. Ziel der Stu-
die war die Untersuchung von an Schizophrenie erkrankten Kindern und Ju-
gendlichen auf Geschlechterunterschiede hinsichtlich zahlenmäßiger Unter-
schiede, Erkrankungsalter, Krankheitsverlauf, Symptombelastung und kogniti-
ver Leistungsfähigkeit. 
Untersucht wurden alle Patienten, die vom 01.05.1991 bis zum 30.11.1999 in 
der Kinder- und Jugendpsychiatrie Marburg mit der Diagnose Schizophrenie 
stationär aufgenommen wurden und bei denen ein Drogenkonsum und eine 
organische Ursache für die Symptomatik ausgeschlossen werden konnten. 
Bei Aufnahme wurde durch einen erfahrenen Kinder- und Jugendpsychiater 
eine ausführliche Anamnese mit den Erziehungsberechtigten durchgeführt, die 
Krankengeschichte durch Informationen aus Arztbriefen, soweit eine vorherge-
hende Kontaktaufnahme mit einer medizinischen oder psychologischen Einrich-
tung statt gefunden hat, ergänzt und nach Stabilisierung des klinischen Zu-
stands mit den Patienten die persönliche Anamnese erhoben. Sobald der an 
Schizophrenie Erkrankte als hierfür belastbar eingestuft wurde, erfolgte die 
Testung des Intelligenzquotienten nach HAWIK. In wöchentlichen Interviews 
wurde die Psychopathologie anhand der „Brief psychiatric rating scale“ (BPRS) 
im Verlauf untersucht. Wo es nötig war, wurde die Diagnose im Verlauf revidiert 
und der Patient aus der Studie ausgeschlossen. 
Die Fragestellungen und Hypothesen der vorgestellten Studie lassen sich auf 
der Grundlage der Diskussion, in der die entsprechende Literatur zitiert wurde, 
die unsere Resultate untermauert, zusammengefasst wie folgt beantworten: (1) 
Bei Erstmanifestation der Schizophrenie vor dem vollendeten 14. Lebensjahr 
erkranken Jungen häufiger als Mädchen. Liegt der Beginn der schizophrenen 
Erkrankung jenseits davon, gibt es keine Bevorzugung eines Geschlechts. (2) 
Es gibt keinen Geschlechterunterschied bezüglich des Alters bei Beginn der 
Schizophrenie, weder bei der Very-early-onset-Form noch bei Erkrankung ab 
dem Alter von 14 Jahren. (3) Unter den schizophren Erkrankten mit kontinuierli-
chem Verlauf nehmen männliche Betroffene einen Anteil von 58% ein. In der 
Very-early-onset-Gruppe nimmt die Schizophrenie mit 64% häufiger einen kon-
tinuierlichen Verlauf als in der Gruppe, die jenseits des 14. Lebensjahres er-
krankt, hier beläuft sich der Anteil an kontinuierlich Erkrankten 37% (erste An-
zeichen für eine psychische Störung). (4) Es gibt keinen Geschlechterunter-
schied in der Symptombelastung bei Erkrankungsbeginn. (5) Auch bezüglich 
des Intelligenzquotienten als Hinweis für die kognitive Leistungsfähigkeit finden 
sich zwischen den Geschlechtern keine Differenzen. An Schizophrenie erkrank-
te Kinder und Jugendliche weisen einen niedrigeren IQ auf als die Durch-
schnittsbevölkerung. Kinder mit Very-early-Onset der Schizophrenie verfügen 
über einen niedrigeren Intelligenzquotienten als Jugendliche, die später erkran-
ken. 
Insgesamt lassen sich unsere Ergebnisse gut mit dem bisher zu diesem Thema 
Veröffentlichten in Einklang bringen. Zu den Geschlechterunterschieden bezüg-
lich der Symptombelastung und Unterschieden in der kognitiven Leistungsfä-
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higkeit zwischen der Very-early- und der Early-onset-Gruppe haben wir keine 
Literaturangaben gefunden. Da die übrigen Resultate aufgrund der guten Ü-
bereinstimmung mit den Literaturangaben als relativ repräsentativ gelten kön-
nen, gehen wir davon aus, dass unsere Ergebnisse bezüglich der zwei weiter 
oben genannten Punkte ebenfalls als repräsentativ gelten können. Eine Über-
prüfung durch weitere Studien ist allerdings unabdingbar, zumal die Arbeit - wie 
fast alle, die sich mit kindlicher Schizophrenie beschäftigen - gewissen Ein-
schränkungen unterliegt. 
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9. Summary  
The paper on hand is a prospective investigation containing retrospective 
elements. After hospitalisation, children and adolescents with schizophrenia are 
examined prospectively on a regular basis according to a previously determined 
regimen. The onset of the schizophrenic disorder was established 
retrospectively using the “instrument for the retrospective assessment of the 
onset of schizophrenia“ (“IRAOS“). Target of the study was the investigation of 
children and adolescents with schizophrenia for gender differences with regard 
to numerical differences, age at onset, course of the disease, symptoms and 
cognitive function. 
All patients diagnosed with schizophrenia and hospitalised at the Marburg 
Mental Health Clinic for Children and Adolescents from 1 May 1991 until 30 
November 1999 were investigated, after drug consumption and organical 
causes for the symptoms were ruled out. 
On admission, a comprehensive anamnesis was carried out by an expert 
psychiatrist for children and adolescents, together with the legal guardian. The 
medical history was supplemented with information from physicians’ letters, if 
prior contact was made with a medical or psychological institution, and the 
personal history was carried out together with the patients after stabilisation of 
their clinical status. As soon as the schizophrenic patient was seen fit, the 
intelligence quotient was tested according to HAWIK. During weekly interviews, 
the psychopathology was investigated during the course by means of the “brief 
psychiatric rating scale” (BPRS). The diagnosis was revised during the course 
when necessary and the patient excluded from the study. 
 
On the basis of the discussion quoting the corresponding literature, which 
supports our results, the issues and hypotheses of the study presented can be 
summarised as follows: (1) If the primary manifestation of schizophrenia falls 
before the age of 14, boys contract the disease more often than girls. If the 
onset of the schizophrenic disease falls beyond this age, there is no gender 
preference.    
(2) There is no gender difference with regard to age at the onset of 
schizophrenia, neither in association with the very early onset form nor if the 
disease sets in after the age of 14. (3) Among schizophrenic patients with 
continuous course, the percentage of males with the disease is 58%. In the 
very early onset group, the ratio of schizophrenic patients with continuous 
course is 64% and therefore higher than in the group in which the disease sets 
in after the age of 14. Here, the rate of schizophrenic patients with continuous 
course is 37% (first signs of mental disorder).     
(4) At the onset of the disease, there is no gender difference with regard to 
symptoms. (5) Neither are there gender differences in terms of intelligence 
quotas as indication of cognitive function. Children and adolescents with 
schizophrenia have a lower IQ than the average population. Children with very 
early onset schizophrenia have a lower intelligence quota than adolescents who 
contract the disease at a later time. 
Overall, our results are well consistent with previous publications on this 
subject. We found no bibliographical references regarding symptoms and 
differences in cognitive function between the very early onset group and the 
early onset group. Since the remaining results can be regarded to be relatively 
representative because they are well in line with the bibliographical references, 
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we assume that our results in terms of the two other issues mentioned above 
can be regarded to be representative as well. However, verification with a 
further study is necessary, especially because the paper is subject to certain 
limitations – as are almost all papers dealing with the subject of childhood 
schizophrenia. 
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10. Abkürzungen 
Abb.  Abbildung 
BDNF Brain-derived neurotrophic factor 
BPRS Brief psychiatric rating scale (s. Abschnitt Methodik) 
CAM  Calcium/Calmodulin-abhängige Proteinkinase 
cAMP zyklisches 3´,5´-Adenosinmonophosphat 
CREB cAMP-responsives Element-bindendes Protein 
DSM  Diagnostic and statistical manual of mental disorders 
EOS  Early-onset-Schizophrenie 
HAWIE Hamburg-Wechsler-Intelligenztest für Erwachsene 
HAWIK Hamburg-Wechsler-Intelligenztest für Kinder 
5HT  5-Hydroxytryptamin = Serotonin 
5HT2A Serotoninrezeptor 
ICD  International classification of Diseases 
IQ   Intelligenzquotienz (s. Abschnitt Methodik) 
IRAOS instrument for the assessment of onset and early 
course of schizophrenia (s. Abschnitt Methodik) 
MAP  mitogen-aktivierte Proteinkinase 
Odds Ratio = relatives Risiko, bedingte Wahrscheinlichkeiten 
werden in Verhältnis gesetzt, um den Faktor  an-
zugeben, um den exponierte Personen stärker ge-
fährdet sind als nicht exponierte: Odds ratio =  Inzi-
denzrate bei Exponierten geteilt durch die Inzidenz-
rate bei Nicht-Exponierten 
PANSS Positive and Negative Syndrome Scale 
RDC  The Research Diagnostic Criteria 
SPSS Statistical Package for the Social Sciences Version 9  
  (s. Abschnitt Methodik) 
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